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و JS jo‏ (در کار دیگزان) YUU‏ لکلید re‏ 


_— 


مه ae‏ درا 


ویرایش ۱۴۰۱ 


pS ۴‏ کتاب مصداق عینی دزدی است؛ 
استفاده از فایل OLS‏ مصداق عینی دزدی است؛ 
شما دزد یستیدا 


پس کتاب را کپی unl‏ از فایل‌های غیرقانونی استفاده نید و 
سارق مجازی را ime‏ کنید تا جامعءسالم wily‏ 


مولفین: زهرا مهر آذین, آندبا اسحاقیه فیروز GOUT‏ 
مدپربت ندوین: lad Golo PSS‏ حسین فرجی 
موسسه آموزشی دانش آموختگان تهران 
انتشارات طبیبانه 
۱۴۰۱ 


سرشتاسه 


عنوان و نام پدیدآور 


مشخصات تشر 
مشخصات ظاهری 
فروست 

Sls 


وضعیت فهرست نویسی: 


موضوع 


شناسه افزوده 
شناسه افزوده 
شناسه افزوده 
شناسه افزوده 
شناسه افزوده 
رده بندی کنگره 


رده GAL‏ دیویی 


شماره کتابشناسی ملی : 
ole Mb‏ کوردکتابشناسی: 


-۱۳۷۹ 5 cpl ye 


فیزیولوژی ۲ ویرایش ۱۴۰۱/ مولفین زهرا مهرآذین؛ آندیا اسحاقیه‌فیروزآبادی؛ مدیریت تدوین صادق شفائی, حسین فرجی؛ 


[برای] موسسه آموزشی دانش‌آموختگان تهران. 
تهران: طبیبانه, ۰۱۴۰۱ 

yo)‏ مصوره جدول, نمودار؛ ۲۲ TVX‏ سم. 
۹۷۸-۶۲۲-۷۹۰۴-۵۹-۸ 

فیبا 

فیزیولوژی -- راهنمای آموزشی (عالی) 
فیزیولوژی — آزمون‌ها و تمرین‌ها (عالی) 

انسان -- فیزیولوژی — راهنمای آموزشی (SMe)‏ 
انسان — فیزیولوزی — آزمونها و تمرینها (عالی) 
اسحاقیه فیروزآبادی» ail‏ ۱۳۸۰- 
plas‏ صادق, ۱۳۶۷ - 

Shafaei, Sadegh 

فرجی» حسین؛ ۱۳۷۹- 

موسسه آموزشی دانش‌آموختگان تهران 
۱۳۳/۳۲ 
۱-۱۷۶( 
MAYAQQY‏ 


Physiology -- Study and teaching (Higher) 
Physiology -- Examinations, questions, etc. (Higher) 
Human physiology -- Study and teaching (Higher) 


Human physiology — Examinations, questions, etc (Higher) 


سیب سبز فیزیولوژی ۲ (بر اساس منابع آزمون علوم‌پایه) 
مولف: زهرا مهرآذین, آندیا اسحاقیه فیروزآبادی 
ناشر: نشر طبیبانه 


چاپ: مجتمع چاپ و نشر پیشگامان 


pte‏ تولید محتوا و صفحه‌آرایی: فاطمه عموتقی 
صفحه‌آرایی: دپارتمان تولید محتوای پیشگامان 
نوبت و سال چاپ: اول ۱۴۰۱ 

شمارگان: ۲۰۰۰ جلد 

قیمت: ۱۱۰ هزار تومان 


شابک: ۹۷۸-۶۲۲-۷۹۰۴-۵۹-۸ 


راه‌های تبهیه GGUS‏ ما: 


@ تهران» میدان انقلاب» خیابان کارگر جنوبی» بعد از GULLS‏ روانمهر « 


۰۲۱-۰ (یة) 
0۰۳۳۱ 


@ edutums.ir 
daneshamookhtegan 


(از جمله کپی کاغذی یا انتشار در فضای مجازی) شرعا حرام و قانوناً جرم محسوب شده و حق پیگیری و 
شکایت در دادگاه gly‏ ناشر محفوظ است. 


برای خوندن مقدمه و دیدن 


ویژگی‌های اختصاصی این 
درس, اینجا رو اسکن کسن. 
ثهرست مطالب 
فصل پنجم: مایعات بدن و کلیه 
مایعات بدن و کلیه oRsvacutetst‏ یک و و اند سم N‏ 
فیلتراسیون گلومرولی و عوامل موثر بر آن و و اس و۳ 
کسر دفع و کلیرانس RNIN‏ ی ی ی وی و و خی ور و هوجو واه ه ه 1۳ 
فیدبک توبولی گلومرولی و کنترل جربان خون هم رب خیم وی دوز 1 
jl‏ جذب و ترشح هه وه میت یه سم هی تمه موجه رتیت و و مهو وس وا نویه VY‏ 
عوامل موثر بر بازجذب و تشرح lovers ieetccclensihieatonceesne‏ و 
تنظیم اسمولار بته‌ی مایعات بدن مه گوس ۱۳ 
اسید و باز 
بافرها تج هس اوه محر ی ی ی و رس موی مت یگ Fe‏ 
فصل ششم: سلول‌های خونی» ایمنی و انعقاد خون 
۳۶ 


سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون گلبول قرمزء کم‌خونی و پلی‌سیتمی 0 


گروه‌های خونی و مقاومت بدن در برابر عفونت 


هموستاز و انعقاد خون 


فصل هفتم: تفس 


مناطق ریه و خون‌رسانی و عضلات و اه اه اههد مهم 40اه عقاوم هه مها هدعم او وه اجه وک و روم 


برای خوندن مقدمه و دیدن 
ویژگی‌های اختصاصی ان 
درس اینجا رو اسکن کسن. 


حجم‌ها و ظرفیت‌ها و تهوبه هه میج مه بت مه خی هک واه ته وا هه ک نوات هن سنوی SF‏ 
انتشار گازها و فشارها ی ی مس تن مدوم مه و شم سس ین 53 
نسبت تهویه به جریان خون و اختلالات آن ی میج ومع snus‏ و تست نی وی !7 
منحنی هموگلوبین -اکسیژن یه مه و همه و و وا ما موجن وه PY.‏ 
کار و مقاومت تنفسی هه همه هه موه و داش هم ختوه می و و و سوی وووزمه ود سنوی وه PY‏ 
مراکز عصبی و تنظیم تنفسی ۸/۵ 


فصل هشتم: اصول کلی سیستم عصبی و فیزبو لوژی حسی نوروفیزبولوژی 


سازماندهی سیستم عصبی. وظابف اصلی سیناپس‌ها. مواد ناقل ۱ 
گیرنده‌های حسی. مدارهای نورونی پردازش اطلاعات cidiocnatamciatnusmnninmuntnmanamnnaines‏ | 


سازماندهی کلی. حس‌های تماسی و وضعیت ۳[ 


cae tetany eek Rese eA sola TE ve ER GRAN OTITN a RULNEA aaa eases esa حس‌های درد. حرارت. ضد درد‎ 


فیزیرببزی"۲ ۰ ۱ ۳ 


فصل پنجم؛ مایعات بدن و کلیه 


pb] مبفت تفرار سژالات در آزمون‌های رو سال‎ dh 


| RR a 5 


بهترین معیار برای بررسی وضعیت مایسات بدن بیساره غلطت سدیم پلاسما اسث که بمش از ۸٩۰‏ املاح مایع خارج سلولی را 
تشکیل می‌دهد. وقتی Coble‏ سدیم کمتر از Ld‏ طبیسی باشد, بیمارهایپوناثرمی و اگر بیشتر dl‏ هایپرناترسی دارد. 
یکی از شرایطی که می‌تونه اسمولاریته و توزیع مایعات بدنی رو تفیسر بده تزريقه محلول به بدنه تأثیر محلول نمکی اضافه 


شده dy‏ مایع خارج ساولی بر حجم و اسمولاریته آن, به تونیسیته‌ی محلول بستگی دارد که اگه یادت باشه با توجه به تونیسیته 


سه دسته تزریق محلول داشتیم: 
تزریق محلول ایزوتونیک 

۲. تزریق محلول‌هایپرتونیک 

۲ تزریق محلول‌هایپوتونیک 
تآثیرشون چجوری بود؟ 

بریم تو تستا ریز تر شیم: 


| پاسخ) علل عمده‌ی‌هایپوناترمی وجود آب بیش از حد و یا دفع زیاد سدیم 


آدیسون و ترشح بیش از حد هورم ون آنتی‌دیورتیسک (که موجب بازجذب آب 
می‌شود) ایجاد می‌شود. ازون طرف حالت برعکسش که دیابت بی‌مزه باشه 


ترشح آنتی‌دیورتییک مختله و با دفع polis‏ قابل توجه آب‌هایپرناترمی داریم. 


bu G3) AY‏ ول ایزوتونییک 7 تنها اثر آن افزایش حجم مایع خارج 
سایلی اسخه 

۲ تزریق محلول‌هایپرتوییک O‏ باعث اسمز مایع به بیرون سلول می‌شود و به 
دنبال آن سه تغیبر ایجاد می‌شود ۳" افزایش حجم خارج سلولی؛ کاهش حجم 
مایع داخل سلولی و افزایش اسمولاریت‌ی هر دو بخش, پس گزینه د درسته. 

۳ تزریق محلول‌هایپوتونیک O‏ باعث انتشار مایع به داخل سلول شده و این 
تغییرات را می‌دهد: افزاییش حجم مایع داخل و خارج سلولی (اما AUNT‏ حجم 


مایع داخل سلولی پیشتر است)» کاهش اسمولاریته‌ی هر دو بخش. 


۱- کدامیک از گزینه‌های زیر از عوامل ایجاد 
کننده‌ی‌هایپرنترمی است؟ lbp)‏ قطبی) 

FAY‏ بیماری آدیسون 

EE‏ مصرف بیش از حد داروی فوروسماید 

ADH سندرم ترشح نامناسب‎ MT 


ال دیابت بی‌مزه 


© ۲- افزودن یک لیتر محلول نمکی هیپرتونیک 


به بدن به ترئیب چه تأثیری بر حجم 9 اسمولاریته 
مایعات داغل سلولی (ICF)‏ دارد؟ (پزشلی قطبی) 
لك افزایش- افزايش 

EO‏ کاهش- کاهش 

8 افزایش- کاهش 

EW‏ کاهش - افزايش 


“EES 
اساسا انسیا‎ 


۳- کدام مورد زیر منجر به هیپناثرمی می‌گردد؟ OY Sai)‏ با توجه به پاسخ سوال ۱ گزینه الف درسته. جدول و نگاه کنی دیگه تمومه: 


ورنران ی (bd‏ 

تا نرشح بیش از حد ADH‏ 
8 سندرم کوشینگ 

MT‏ تعریق شدید 


اختلالات eli‏ حجم مابعات بدن:هاییوناترمی وهایبرناترمی 


cols 8‏ بیمزه 


۱.عدم کفایت آدرنال 
۲.مصرف بیش ازحد 
دیورتیک 
۱.افزایش بیش از حد 
(#SIADH)‏ 
۲.تومور برونکوژنیک 
Cubs.)‏ بی مزه 
۲.تعریق بیش از حد 
(بیماری کوشینگ . | هیدراتسیون زیاد - 


۲.آلاوسترونیسم اولیه هیپرناترمی 


PU‏ مبفث تعرار سوالات )7 آرهون‌های رو سال افیر 


می‌دونیم که ply GFR‏ است با حاصل‌ضرب ضریب فیلتراسیون (KF)‏ در برآیند نیروهای پیش‌برنده و بازدارنده‌ی فیلتراسیون. به 
این برآیند نیروهاء فشار خالص فیلتراسیون (NFP)‏ می‌گوییم. 


حالا اين نیروها چی هستن و به صورت نرمال چه اعدادی دارن: 


نیروهای پیش برنده‌ی فیلتراسیون (Lat)‏ 
۱- فشار هیدرواستاتیک گلومرول: PG < ۶۰ mmHg‏ (مهم‌ترین نیرو که در تنظیم فیزیولوژیک (روزانه) GFR‏ نقش دارد.) 


۲- فشارکلوئیدی- اسمزی کپسول بومن ۰ = MB‏ — چون پروتئینی وارد کپسول بومن نمی‌شود! 


یسح 
مس | 1 


۸. - ...سم‎ Sn ain 
نیروهای بازدارنده‌ی فیلتراسیون(-ها) ؛‎ 


۱- فشار هیدروستاتیک کپسول بوسن : 3 ۱۸/۱۱:11110-۳ (فشار هیدروستاتیک کپسول بومن ابت اسث و با انقباض و انبساط 
شریانچه‌ها تفیسری نمی‌کند) 
۲- فشار کلوئیدی اسمزی مویرگ گلومرول : ۳۲۸۲۱۷۲۱۲۱۵-7 


با یه حساب و کناب سرانگشتی میتونی متوجه بشی که فشار خالص فیلتراسیون ۱۰ میلی‌متر چیوه در wee‏ 


در مورد ضریب فیلتراسیون هم اگه بخوایم بگیم ضریب فیلتراسیون متغیره و dy‏ تعداد و سطح منافذ عروق بستگی داره. 

فشار هیدرواستاتیک گلومرولی مهم‌ترین نیروی دخیل در فیلتراسیون به حساب میاد. عوامل موّثر بر فشار هیدروستاتیک گلومرولی: 

|« مقاومت شریانجه‌ها: 

مقاومت شریانچه‌ی آوران ۶ انقباض این شریانچه باعث کاهش جریان ورودی به گلومرول و در نتیجه کاهش فشار هیدروستاتیک 
گلومرولی و کاهش GFR‏ می‌شود. 


مقاومت شریانچه‌ی وابران ۳ با توجه به میزان انقباضش اثرات متفاوتی میتونه روی میزان فیلتراسیون داشته باشه. 


۲ فشار خون شریانی: 

نسبت مستقیم با GFR‏ دارد و در اثر افزایش فشار خون, GFR‏ زیاد می‌شود. 

این عواملی که تا الان برات گفتم عوامل اصلی هستن, بقیه موارد با تاثیر گذاشتن روی این عوامل میتونن روی GFR‏ تاثیرگذار 
باشن. Ute‏ عواملی که توی پلاسما در جریان هستن: 

عواملی که روی GFR‏ و جریان خون کلیه تأثیر دارن رو با هم بررسی کنیم: 

۱- نوراپی نفرین و اپی‌نفرین IO‏ مدولای فوق کلیه آزاد میشن, آرتریول‌های آوران و وابران رو منقبض میکنن و GER‏ و جریان 
خون کلیه رو کاهش میدن. 

۲- اندوتلین از سلول‌های آسیب‌دیده اندوتلی وم عروق کلیه‌ها و سایر بافت‌ها آزاد میشه و با انقباض آرتریول‌های کلیه» GFR‏ 
و جریان خون کلیه را کاهش میده. 

۳- آنژیوتانسین 1[ ۳۳ آرتریول‌های وابران رو بیش‌تر از آرتریول‌های آوران منقبض می‌کنه و Vy ane‏ فشار هیدرواستاتیک گلومرول‌ها 
رو افزایش, و همزمان gle‏ خون AIS‏ رو کاهش میده. ساخت آنژیوتانسین IT‏ زمانی زیاد میشه که فشار شریانی یا حجم خون 


در گردش کم بشه که هر دوی این حالات GER‏ رو کم می‌کنن. 


۴ اکسید نیتریک مشق از اندوتلیوم (EDNO)‏ © مقاوست عروق کلیه را کاهش و GFR‏ و جریسان خون کلیه رو افزایش میده. EDNO‏ 
نوعی اتاکوییده که از سلول‌های اندوتلیال عروق تمام بدن آزاد میشه و ills‏ در جاوگیری از انقباض بیش از حد عروق کلیوی مهمه. 
۵- پروستاگلاندین‌ها (به ویژه ۳۵2 , ۳012) ۳ در شرایط طبیعی اهمیت زیادی در تنظیم GFR‏ و جریان خون کلیه ندارن. 


US‏ در سورد تغیسرات اون فشارهای دخیل که برات توضیح دادم AI‏ رو 


داشته باش: 


(5) ۱- کدامیک از گزینه‌های زیر در رابطه بامویرگ‌های 
گلومرولی صحیح نیست؟ (رنرا ی 99659( 

BED‏ آن‌ها از هر 99 سمت به سیستم شریانی مرتبط هستند. 
آن‌ها منافذ زیادی را در WY‏ اندوتلیال خود دارند. 
8 فشار کلوئید اسموتیک در طول مویرگ‌های 
گلومرولی ثابت است. 

8 فشار خون در GLAS py‏ گلومرولی PW‏ 
از مویرگ‌های دیگر بدن است. 


۱- هرچه از سمت آورانی گلوم رول به سمت وابران می‌رویم» NEP‏ و GER‏ 
کمتر میشن (انگار از Lyd‏ برسی dy‏ رودخونه!), چون هم فشار هیدروستاتیک 
گلومرول کم ميشه و هم فشار انکوتیک اون بالا میره. (غلط بودن گزینه ج) 
۲- در انسداد مجاری ادراری مانند وجود سنگ در دستگاه ادراری» YL‏ رفتن فشار 
هیدروستاتیک کپسول بومن باعث توقف فیلتراسیون می‌شود. 

در نهایت در اثر همه این اتفاقادو aul‏ با حدود دو میلیون نفرونی که دارند 


دارای GER‏ حدود ۱۸۰ لیتر در روز (معادل ۱۲۵ میلی‌لیتر در دقیقه) هستند. 


ED‏ ۲- کدامیک از نواحی زیر در مقاومت کلی عروقی 
lS‏ پیش‌ترین سهم را دارد؟ bp)‏ قطبی) 

22 شریان oz‏ لوپولی 

۳ آرتریول آوران 

8 آرتریول وابران 


ES‏ بیشتر مقاومست عروق کلیه در سه قسمت اصلی است: شسریان‌های بسن 


لوبولی, شریانجه آوران و شریانچه وابران (بیشترین مقاومت) 


Spy‏ گلومرولی 


BY‏ از تقسیم میزان فیلتراسیون گلومرولی به جریان پلاسمای کلیوی یه 
Besa dag Cant‏ میب کی pis hate‏ گنس ciieaiA hd‏ با گنس گم گرد 


( ۳- در مورد میزان فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ 
کدام مورد زیر صحیح است؟ (رنرا‌پزلی قطبی) 
A‏ با بالا رفتن فشار انکوتیک پلاسماء افزایش می‌یابد. این نسبت در cS‏ عادی ود هست. افزایش کسر فیلتراسیون باعث میث 


Oy‏ سر SO‏ مه پروتئین‌ه ای پلاسما تفلی_ظ بشن و در نتیجهی اون فنشار اسمزی-کلوئیدی 
یوت تست تفن گلومرولی افزایش پیدا می‌کنه! پس با افزاییش کسر فیلتراسیون؛ GER‏ کاهش 
هی باب 

A‏ با افزایش Aud‏ هیدروستاتیک گلیمرولی گاهش | پیسنا می‌کنسه و گزینه ب کاسلا درسته. 

می‌بابد. به چيزیم سر این سوال بهت بگم بد نیست. همون‌طور که احتمالاً تا الان 


متوجه شدی تغیبرات جریان خون کلیوی می‌تونه مستقل از تفییرات فشار 


هیدروستاتیک گلومرولی» GFR‏ رو تحت yell?‏ خودش قرار ody‏ 


| La LT ae | 
1 ۱ ۰ 4 


Lal J‏ شسریانچه‌ی وابسران باعث افزایش مقاوست در برابسر خون ورودی 
به گلومرول می‌شود که ایین حالت تا زمانی که انقباض وابران خفیف باشد 
و باعث کاهش جریان خون به سمت کلیه نشود» GER‏ را زیاد می‌کند. Wye‏ 
چون فشار هیدروستاتیک گلومرولی و اسمزی کلوئیدی گلومرولی افزایش می‌یابد. 
(صحت گزینه ب). ولی اگر nal‏ انقباض شدیدتر شود (بیشتر از ۳ برابر) GER‏ 
کاهش می‌یابد. چر؟! خب معلومه! چون دیگه این تنگی باعث کاهش جریان 
خون کلیوی می‌شود و از طرفی هم با شدیدتر شدن انقباض, افزایش فشار 
اسمزی کلوئیدی گلومرول بر افزاینش فشار هیدرواستاتیکی گلومرولی غلبسه 
می‌کند. اینم دلیلش واضحه! چون اون اول که فشار هیدروستاتیک گلومرول 
هی زیاد می‌شه» یک عالمه پروتئین می‌مونه تو گلومرول تا جایی که نیروی 
به سمت داخل گلوم رول زورش از هیدروستاتیک بیشتر می‌شه. 

این‌جوری بادش بگیر عزیزم: برای زیاد oS‏ میزان فیلتراسیون گلومرولی 
شریانچه‌های آوران و وابران به شکل قیف درمی‌آیند. ae‏ آوران SLAF‏ و وابران 
تنگ, این نکته برای جواب دادن سوالای سیستم جنب گلومرولی که یکم 
جلوتره (AS‏ کمکت می‌کنه. 

هرگاه آرتریول‌های آوران يا وابران تنگ شوند, جریان خون کلیوی کاهش 
می‌یابند. در مورد اثر آنها بر روی GER‏ هم که صحبت شد. 

[ این جزء سوالای آسون امتحان حساب میشه اول باید بدونیم فیلتراسیون 
گلومرولی رو چچوری حساب کنیم. 

فیلتراسیون یک ماده در دقیقه- غلظت پلاسمایی آن ماده « فیلتراسیون گلومرولی 

بعدش که دونستیم» واحدها رو یکی می‌کنیم و یک جایگذاری ساده رو انجام 
می‌دیسم. 

در شرایط فیزیولوژیک ۱۲۵ میلی‌گرم گلوکز در دقيقه به داخل کپسول بومن 
فیلتر می‌شود. 

در تبدیل واحد داریم: mg/dl‏ ۲۰ برابر است با mg/ml‏ ۰/۲۰ 

۲۵ 2 ۲ طبق فرمول داریم:‎ Yo 

جز اون عواملی که قبلا برات توضیح دادم یه سری عوامل دیگه 
ای هستن که روی GFR‏ اثر گذار هستن. عواملی مانند رژیم پر پروتئین» 
هیپرگلیسمی؛ گلوکوکورتیکوئیدها و تب روی GER‏ تأثیر دارند که همگی باعث 


افزایش آن می‌شوند. پس جواب سوالمون میشه گزینه ب. ضمن اینکه جریان 


(2) ۴- اگر شریانچه‌های وابران کلیه منقبض شوند. 
چه تغییراتی در فشار موبرگ‌های گلومرولی اتفاق 
می‌افند؟ colo jp)‏ شهریور 99( 

EM‏ افزايش فشار هیدرواستاتیک و عدم تفییر فشار 
آنکوتیک 

8 افزایش فشار هیدروستانیک و فشار آنکوتیک 
3 کاهش فشار هیدروستاتیک و فشار آنکوتیک 
کاهش فشار هیدروستاتیک و عدم تغییر فشار 
آنکونیک 


۲۰۳۵/۵۱ در صورتیکه غلظت اوره پلاسما‎ -۵ ED 
برابر ۱۲۵ میلی‌لیتر‎ GFR ( باشد, در شرایط فیزیولوژیک‎ 
در دقیقه) حدودا چند میلی‌گرم اوره در دقیقه فیلتره‎ 
(98 می‌شود؟ (پزئلی شهریور‎ 

صفر 
Ey‏ ۲۵ 
Yds‏ 
EW‏ ۲۵۰۰ 


() ۶ - با افزایش گلوکز خون کدامیک از موارد زیر در 
کلیه رخ -٩۳ pital Loy) Sry‏ مشتر گکشوری) 
FU‏ جریان خون کلیوی کاهش می‌یابد. 

لت میزان فیلتراسیون گلومرولی افزایش می‌یابد. 

3 متاومت در شریانچه آوران افزایش می‌بابد. 


]>[ مقاوست در شریانچه وابران کافهش می‌یابد. 


EEE 
| مهب اب‎ 


Oe!‏ سیب نز 


تقش احتمالی فیدبک ماکولا دنسا در افزایش میزان 
فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ پس از صرف یک وعده غذای پر 
پروتئین 


ED‏ ۷- میزان فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ تحت 
تأثیر کدامیسک از مسوارد زیر می‌تواند افزایش 
Sak‏ (پزشلی قطبی) 

2۳ تنگی شریانچه‌ی آوران 

3 افزایش غلظت پروتئین‌های پلاسما 

8 افزایش آنژیوتانسین اا 

ورد وجود سنگ در حالب 


(63 ۸- افزایش کدام‌یک, باعث کاهش ضریب 
فیلتراسیون KE)‏ مویر گی می‌شود؟ Eos)‏ قطبی) 
2 برادی‌کینین ‏ ات هیستامین 

23 کور تیزول EW‏ نیترو کساید 


| ما 1:1 


خون کلیه و GFR‏ پس از ۴۰ سالگی هر ۱۰ سال حسدود ۸۱۰ کم می‌شود. 
سوالای زیر رو ببین: 

9 مصرف غنای پر پروتئین, چه تأثیری بر بازجذب سدیم در توبول پروکسیمال 
و GER‏ می‌تواند داشته باشد؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی قطبی) 


افزایش- افزایش بو 


3 کاهش- کاهش 

کاهش- افزایش 

ال افزایش- کاهش 

@ با تحریک اعصاب سمپاتیک میزان کدامیک کاهش می‌یابد؟ 
ED‏ متابولیسم سلولی 23 جریان خون کلیوی -* 
3 گلیکولیز در کید 8 فعالیت مغز 


باتحریک اعصاب سمپاتیک ما ترزشح اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین رو داریم که 


قبل‌تر گفتم که انا جریان خون AS‏ رو کم می‌کنن. آورین! 


رسپتورهای آنژیوتانسین آ[ بر روی عروق آوران و وابران وجود دارند اما 
تاثیر این ماده بر روی شریانچه وابران بیشتر است (زیرا شریانچه آوران تا 
حدودی مقاومت به اثرات این ماده 2,1( این ماده در مواقع کاهش فشار 
شریانی یا حجم خون ترشح شده و با انقباض بیشتر شریانچه‌های وابران باعث 
جلوگیری از کاهش GFR‏ و آسیب به کلیه‌ه ا می‌شود. پس ALS‏ میتونه 
جواب سوالمون ASL‏ البته درسته که Gab‏ این سوال افزایش آنژیوتانسین 11 
باعث افزایش GER‏ میشه اما بهتره به جای این حرف جمله‌ی صحیح‌تری 
رو به کار ببریم: 

افزایش آنژیوتانسین IT‏ باعث بازگشت GFR‏ به سطح طبیعی خود می‌شود؛ به 
عبارت دیگر افزایش آنژیوتانسین I‏ جلوی کاهش GFR‏ را می‌گیرد. 

AY‏ گشادکننده‌های عروق te‏ هیستامین» برادی‌کینین و ۱0 باعث افزاییش 
سطح و گاهی افزایش منافذ میشن (مثشل هیستامین) ولی کورتیزول باعسث 
بسته شدن منافذ اندوتلیوم می‌شود و در نتیجه GFR‏ کاهش می‌یابد؛ پپس 
گشادکننده نیست! 


اینم اینجا بفهمی بهتره. در بیماری دیابت قندی پیشرفته» کاهش ضریب تراوش 


گفتیم پروستاگلندین‌ها در شرایط طبیصی اهمیت زیادی در تنظیم GER‏ 
و جریان خون کلیه ندارن.البته ممکن است پروستاکلاندین‌ها اثرات اعصاب 
سمباتیک یا آنژیوتانسین IT‏ نقباض عروق کلیوی به ویژه اشر بر آرتریول‌های 
آوران رو تخفیسف بدن, پس توقف ساخت پروستاکلاندین‌ها Weta)‏ با سپیرین 
و داروهای ضدالتهابی غیراستروییدی) ممکنه باعث کاهش قابل توجه GFR‏ و 
جریان خون AIS‏ بشه. در مورد NO‏ هم همچین اثرات تخفیف دهنده‌ای رو 
شاهد هستیم به خاطر همینم گزینه ج کاملا درسته. 


A‏ همونطور که تو درسنامه گفتم برای تنظیم GER‏ اصلی‌ترمن نقش رو 
فشار هیدروستاتیک گلومرولی داره که برای تنظیم هم همینو تنظیم می‌کنيم. 


AUIS در پاسخ سوال ۲ هم گفته بودم که بالاترین مقاومت عروقی در‎ Ey 


مربوط به آرتریول‌ه ای وابرانه. 


AY‏ با توجه به پاسخ سوال ۴ جواب گزینه د میشه. انقباض آرتریول وابران باعث 


آخر مبحثی با این جدول یه مرور OL‏ بریم بعدی: 


-٩ 63(‏ در خصوص تنظیم GER‏ کدام عبارت صحیح 
است؟ ej)‏ اسفثر ٩‏ و hy‏ آبان ۱۳۰) 
EE‏ افزایش انقباض در آرتریول‌های وابران منجر 


به افزایش PG‏ و عدم تغییر در 16 می‌شود. 
افزايش جریان خون کلیه در شرایط ابت ماندن 
نمی تواند باعث افزایش GER‏ گردد. 

AB‏ پروستاگلاندین‌ها و NO‏ مانع از انقباض 


آرتریول‌های آوران توسط آنزیوتانسین | در 
شرایط فیزیولوژیک می‌شوند. 

8 فشار کپسول بومن به عنوان یک فاکتور تنظیم 
کننده GER‏ در شرایط فیزیولوژیک عمل می‌نماید. 


۰- در تنظیم GER‏ طی شرایط فیزیولوژیک کدامیک 
از عواسل زیر نقش اصلی واولیه دارد؟ EI)‏ 
(Met‏ 

ضریب فیلتراسیون مویرگ‌های گلومرولی 

3 فشار هیدروستاتیک گلومرولی 

فشار هیدروستاتیک کپسول بومن 

لت فشار کلوئید اسموتیک کپسول بومن 


۱- کدامیک از تقسیمات عروق کلیوی بیشترین 
مقاومت را در pulp‏ جریان خون دارا می باشد؟ 
(رنرانپزشلی فررار (IPs‏ 

2 شریان‌های oe‏ لوبی 

EF‏ شریان‌های oe‏ لوبولی 

3 آر تریول‌های آوران 

8 آرتریول‌های وابران 


۱۲- کدام واقعه زیر بر اثر انقباض آرتریول‌های 
ol aly‏ اتفاق میافتد؟ (پزشلی شهریور (IP e+‏ 

A‏ افزای‌ش فشار هیدرواستاتیک گلومرولسی و 
کاهش فشار آنکوتیک گلومرولی 

3 کاهش فشار هیدرواستاتیک گلومرولسی و 
افزایش فشار آنکوتیک گلومرولی 

افزایش فشار هیدرواستاتیک گلومرولی و 
عدم nid‏ فشار آنکوتیسک گلومرولی 

8 افزایش فشار هیدرواستاتیک گلومرولی و 
افزایش فشار آنکوتیک گلومرولی 


oe oe ee 
Tote Tere 


ras 0 


افرایش دهنده‌های GER‏ کاهش دهنده‌های GER‏ 
انقباض خفیف وابران 
EDNO‏ (نوعی اناکویید) 


پروستاگلاندین‌ها 


انقباض آوران 


انقباض شدید وابران 


۱ اپی‌نفرین 
رژیم پر پروتئین ss. hs‏ 
نوراپی نفرین 
هیپرگلیسمی 
اندوتلین 
گلوکوکورتیکوئیدها 
آنژیوتانسین 1 


ro) 


کسر دفع اصلا یعنی چی؟ فرمول کسر دفع رو بنگر: 
Excretion‏ کل ۱ 
filteration‏ 


هر ماده‌ای که دفعش نسبت به مقدار فیلتر شده اش بیشتر باشه» کسر دفع بالاتری داره. 


تعرار Vi gu‏ در آزمون‌های رو سال افیر ملاهظات 


aw‏ حالت داره: 


۱- اگر ماده بازجذب داشته ASL‏ مقدار دفعی از مقدار فیلتره شده کمتر است. 


۲- اگر ماده ترشح داشته ASL‏ مقدار دفعی از مقدار فیلتره شده بیشتر است. 


۳- و اگر نه بازجذب و نه ترشح داشته باشه مقدار دفعی مساوی مقدار فیلتره شده است. 


VO‏ به چیز دیگه داریم به نام کلیرانس» اون چیه؟ 


کلیرانس یعنی حجمی از پلاسمای خون که در واحد زمان از یه ماده پاک میشه و برابر با نسبت ترشح ادراری یک ماده به غلظت پلاسمایی اونه. 
کلیرانس با فیلتراسیون و ترشح رابطه‌ی مستقیم و با بازجذب رابطه‌ی عکس داره. کلیرانس کلیوی یک روش مفید برای سنجش عملکرد ترشحی 
کلیه‌هاست که ميشه ازش برای اندازه گیری مقدار خونی که از کلیه‌ها می‌گذره و همچنین برای بررسی عملکردهای اصلی کلیه (فیلتراسیون, بازجذب 
و ترشح) استفاده کرد. برای اين کار از اندازه گیری کلیرانس مواد خاصی استفاده می‌کنیم. چیان؟ 

۱- کراتینین: نه ترشح داره و نه بازجذب. هرچقد فیلتره بشه تقریبا همونقدم دفع میشه. به خاطر همینم کلیرانسشو مقدار GFR‏ در نظر میگیرن. 
در نارسایی‌های کلیوی میزان GFR‏ و کلیرانس کاهش پیدا می‌کنه و این باعث افزايش غلظت پلاسمایی کراتینین (ماده‌ی مورد ارزیابی) ميشه. 


۲- اینولین: اینولین به صورت ایده آلی نه ترشح داره نه باز جذب (کراتینین یه کوچولو ترشح داره) برا همین کلیرانس اینولیین 
Gold Standard‏ محاسبه 0۳ است و mil/min‏ 2۱۲۵ کلیرانس اینولین- GFR‏ 


۳- پارا امینوهیپوریک اسید: پارا امینوهیپوریک اسید بازجذب نداره ولی به‌طور کامل ترزشح میشه. یعنی کلیرانسش به اندازه تمام 
پلاسماییه که از als‏ رد میشه. ترشح داره 3 برای اندازه‌گیری RPF‏ (جریان پلاسمایی کلیه) بکار میره RBF a5‏ (جریان خون (als‏ 


© ۱- کلیرانس مواد در کلیه به کدامیک از عوامل 
زیر بستگی ندارد؟ (رنران‌پزشلی و his‏ آذر ۹۸کشوری) 
obi A‏ ماده در ادرار 
3 غلظت ماده در پلاسما 


AY‏ فرسول کلیرانس رو Local‏ برات میفارم+ سوال عددی فک نکنم ازش بدن 
ولی برای درکش خوبه ببینی: 
غلظت پلاسمایی ماده x‏ کلیرانس< جریان ادرار x‏ غلظت ادراری مااه 


منطقیه دیگه نه؟ دقیقا هر چقدر از بدن رفته رو ماتوادرار هم می‌بینیم. 
8 میزان جریان ادرار 


بنابراین کلیرانس مواد در کلیه به غلظت ماده در پلاسما و ادرار و همچنین میزان 8 بار الکتریکی ماده 
جریان ادرار مرتبط است اما بار الکتریکی ماده تأثیری در کلیرانس مواد ندارد. 
پس گزینه د جواب سوالمونه. 

کسر فیلتراسیون ds‏ مامیگه که چه نسبتی از پلاسمایی که وارد AWS‏ ( ۲-اگر کلیرانس اینولین min/ml‏ ۱۰۰ و کلیرانس 
پارا آمینوهیپوریک اسید PAH min/ml‏ ۵۴۰ باشد, 


شده بود فیلتره شده. به عبارتی: 
ths‏ اسیون جقدر است؟ Mj)‏ ۶ 
ووتجایی GFR af‏ مساو فایرانس ایتولیین و REF‏ سسازی با کایراتس پا eta‏ (پزگلی قطبی) 


آمینوهیپوریک اسیده فرمول به این شکل در میاد: aw‏ 
۱ ۱ ۱ ۱/۳ 
کلیرانس RPF PAH‏ 
بیشترین کلیرانس در کلیه مربوط به پارا آمینو هیپوریک اسید است. 


cyl ple‏ جواب ميشه همون ب. خیلی آسون بود نه؟ یه مرور بکن: 
کاربرد 


انداز FR‏ 
را ری | ce‏ 


(ترشح بسیار (pS‏ 


پاراآمینوهیپوریک اسید | فیلتر می‌شود/ بدون بازجذب/ | اندازه‌گیری RPF‏ 
(جریان پلاسمایی کلیه) 


AY‏ هرچیزی که کلیرانس بیشتر از اینولین داشسته باشه یعضی ترشح داره. ۲-اگر کلیرانس ماده‌ای که آزادانه پالایش 
هرچیزی هم که کلیرانس کمتر داشته باشه یعنی بازجذب داره. می‌شود بیشتر از کلیرانس ایئولین باشد. مشخص 
می‌شود LAR) AS‏ و رنراپزشلی قطبی) 

A‏ بازجذب خالص ماده در توبول‌ها وجود دارد. 


7 این ماده در طول توبول ترشح و بازجذب نمی‌شود . 


این ساده در توسول پروگزیم ال بیش تسر از 
EW‏ ترشح خالص ماده در توبول‌ها وجود دارد . 


em‏ | ۱ | ۲ | ۲ ر 
a‏ | د | ب | در | 


af‏ کدامیک از مواد زیر دارای بیشترین کلیرانس همونطور که تو درسنامه SIS pad‏ بازجذب یا ترشح نداره در 


کلیوی می‌باشد؟ polis)‏ با ۱۳۰۸۶۸۶۵ | صورتی که تمام گزینه‌های دیگه بازجذب کلیوی دارن پپس 
2 بیکربنات 


تسم کلیرانس کراتینین از همشون بیشتره. 
23اوره این مبحث فرمول زیاد داشت, همه رو یه جا مرور کن خیالت Col)‏ شه: 


کرانینین 


EF. Excretion 
filteration 


غلظت پلاسمایی ماده x‏ کلیرانس- جریان ادرار x‏ غلظت ادراری ماه 
کسر فیلتراسیون: 
کلیرانس اینولین یا 2 _ _ GFR‏ 
کلیرانس RPF PAH‏ 


0 مبفث تعرار سوالات رر آزمون‌های رو سال اظیر 


در کلی‌ها برای تنظیم GFR‏ دوتا مکانیسم داریم: 
۱- فیدبک توبولی گلومرولی 

۲- خودتنظیمی میوژنیک 

اولی واقعا مکانیسم مهم و تاثیر گذاری برای کل بدن به حساب میاد. مکانیسمی به نام فیدبک توبولی گلومرولی داریم که دارای 


۲ جز است: ۱- فیدبک شریانچه آوران ۲- فیدبک شریانچه وابران. 

این مکانیسم اثر خود را با کمک کمپلکس جنب گلومرولی (Juxta glomerular Apparatus)‏ ایفا می‌کند. این کمپلکس خود از 
دو apm‏ تشسکیل شده است ٩‏ 

(a‏ ماکولا O Luss‏ سلول‌های اپی‌تلیالی تخصص adh,‏ در ابتدای توبول دیستال و حساس به تغییرات غلظت یون‌های کلر و سدیم. 

(B‏ سلول‌های جنب گلومرولی O‏ سلول‌های عضلانی در جدار شریانچه‌های آوران و وابران که پر از رنین هستند. 


تو این JSS‏ میتونید واضحا اعضای این سیستم رو ببینید. 


Je 
7 


میریودورک ۲ 3 
در مورد مکانیسم دوم یا همون خودتنظیمی میوژنیک: 


مکانیسم میوژئیک: وقتی جریان و فشار خون در شریان بالا میره و GER‏ هم به علت زیادی جریان خون, افزایش یافته, 
دیواره‌ی عروق در اثر این فشار کش میاد و لای سلول‌ها باز ميشه و کلسیم وارد سلول‌های جذار رگ میشه. کلسیم هم طبسق 
معمول منقبض کننده هست و باعث انقباض رگ و کاهش GER‏ میشه. چرا هش می‌گیم میوژنیک؟ چون این مکانیسم عین 
انقباض عضلات توی جاهای دیگه‌ست و عوامل دیگه دخیل نیستن. عکس این حالت در هنگام کاهش فشار خضون شریانی 
هم وجود دارد. 

og Le Laas‏ بر اینکه در تنظیم GFR‏ نقش دارن در تنظیم درازمدت فشار شریانی هم نقش مهمی بازی میکنن. منحنی برون 
ده کلیوی میزان دفع آب و نمک را به عنوان تابمی از نشار شریان کلیوی GLE‏ می‌دهد. شریان کلیوی شریان اصلی‌ای است که 
از آئورت Le‏ شده و همان فشاری که در آئورت وجود دارد در شریان کلیوی وجود دارد که در محور افقی قرار می‌دهیم و تابع 
دفع ادراری آب و نمک را در محور عمودی قرار می‌دهیم؛ منحنی‌ای که به دست می‌آیده منحنی برون ده کلیوی است. با توجه 
به این منحنی هر چه فشار خون بالاتر رود دفع ادراری آب و نمک نیز افزایش می‌یابد و بالعکس. بنابراین کلیه با تفییر حجم 


خون به کتترل فشار خون کمک می‌کند. 


normal fluid 


urine output rate, X normal 


intake rate 


50 100 150 200 
arterial pressure, mmHg 


Ay‏ با کاهش 8۴ جریان مایع در توبول کم شده و غلظت سدیم و کلر | 8 ۱-رنین از کدامیک از سلول‌های کلیه ترشح 


نیز کاهش می‌یابد. کمپلکس جنب گلومرولی این کاهش غلظت را توسط ی‌شود؟ Colt aii)‏ 
ET‏ سلول‌های گرانولی (پهلوی گلومرولی) 
له تالا aay‏ جع طا § :ء 6-5 ای ار # ت افزانش GFR‏ 
اکولا د س کرده و توسط دو جزء خود اثراتی در جهت افزایش 2 سلول‌های ماکولا دنسا 
و برگرداندن آن به سطح طبیعی اعمال می‌کند. مثلا ترزشح رنین از سلول‌های | Ma‏ سلول‌های اندتلال Up aT‏ آوران 


گرانولی از این اثرات می‌باشد. بر عکس با افزایش GFR‏ فیلتراسیون سدیم و ] MM‏ سلول‌های اندوتلیال آرتریول وابران 
کلر ly;‏ شده و مقدار آن‌ها در ابتدای توبول دیستال افزایش می‌یابدکه باعث 
می‌شود سلول‌های ماکولادنسا باترشح واسطه‌هایی آرتریول‌های آوران ۳ 


منقبض کرده و از طرف دیگر ترشح رنین از سلول‌های مجاور گلومرولی را 


کاهش می‌دهد تا GFR‏ به مقدار طبیعی بازگردد. با توجه به این توضیحات Ce‏ ا ا ال | 
oo‏ | جات 


8 ۲- بس از ال شدن پاسخ فیدبک نوبلی-  I‏ اثر ماکولا دنسا: کاهش مقاوست شریانچه آوران: افزایش GER‏ (همین جا 
گلومرولی بهدلیل افت فشار شریان کلبوی, کدامیک از 
موارد زیر کاهش می‌یابد؟ (رثران‌پزگگی ری ۹٩‏ ,کشوری) 
A‏ مقاومت شریانچه وابران 

فشار هیدروستاتیک مویرگی گلومرول 
3 متاومت شریانجه آوران 

8 ترشح رنین از سلول‌های جنب گلومرولی 


به گزینه ج که جوابه رسیدیم) 

اثر سلول‌های جنب گلومرولی: آزادی رنین از این سلول. رنین آزاد شده باعث 
تبدیل آنژیوتانسینوژن به آنژیوتانسین 1 شده. در نهایت آنژیوتانسین I‏ (حاصل از 
عملکرد آنزیم مبدل آنژیوتانسین روی آنژیوتانسین (I‏ باعث SLI‏ شریانچه‌ی 
وابران و YL‏ رفنتن فشار هیدروستاتیک در گلومرول و افزایش GFR‏ می‌شود. که 
به ترتیب: ۱- پمپ سدیم-پتاسیم رو توی غشای قاعده‌ای طرفی سلول اپیتلیال 
توبول تحریک می 4s‏ ۲- تبادل سدیم-سهیدروژن رو در غشای راسی خصوصاً 
در توبول پروگزیمال افزایش میده و ۳- باعث تحریک هم انتقالی سدیم- بی 
کربنات در غشای قاعده‌ای جانبی Autre‏ 

AY‏ با کاهش فشار خون» بارورسپتورها و سیستم سمپاتیک تحریک می‌شوند 


که منجر Ay‏ افزایش موارد زیر می‌شود: 


63 ۲-با کاهش فشار خون شریانی و فعال 
شدن مکانیزم فیدبک توبولی گلومرولی سس 
افزیسش می‌یابسد. (پزشلی فطبی) 

A‏ ترشح رنین از سلول‌های ماکولادنسا 

2 سدیم در سلول‌های ماکولادنسا 

مقاومت آرتر یول‌های آوران 


۱- ترشح رنیسن, آنژیوتانسین]] و آلاوسترون» کلیه از طریسق سیستم رنیسن- 

آنژیوتانسین می‌تواند سبب افزایش مقاومت عروق وابران و متعاقبا افزایش GER‏ 

شود. پپس گزینه دال صحیحه. 

۳8 مقاومت آرتریول‌های وابران ۲- بازجذب سدیم و آب 

۳- افزایش حجم و فشار خون 

۴- انتباض عروق کلیه که خود ech‏ کاهش فشار هیدرواستاتیک گلوم رول» 

GFR‏ 9 دفع ادراری آب 9 Sas‏ و همینطور افزاییش ترشح oe‏ می‌شود. 

در نتیجه کلیه‌ه ابا ایجاد یک تغفییر کوچک می‌توانند فشار خون را تغییر 
ino‏ به این شکل که اگر فشار خون بالا برود, دفع ادراری آب و نمک نیز 

خیرات on gid‏ سا است؟ ریز ری به این شکل که اگر ر خون YL‏ بروده دفع ادراری آب و نیز 

HE‏ توبول پیچیه هی - سدیم بالا می‌رود و فشار را پایین می‌آورد و بالعکس. 

A‏ شاخه نازک صعودی قوس هنله- سدیم A wey‏ طبق درسنامه ماکولادنسا در توبسول دیستال قرار داشته و به تفییرات 

IS‏ شاخه ضخیم صعودی فوس هنله- سدیم یون‌های SS‏ و سدیم حساس است. 


۴- ماکولادنسا در کدام بخش نفرون قرار دارد و به 


EE‏ توبول پیچیده انتهایی - سدیم و پتاسیم 


۵- افزایش بازجذب سدیم در لوله پروگزیمال 
چه تأثیری بر میزان جریان خون کلیوی دارد؟ | J‏ تو لوله پروگزیمال بازجذب سدیم بره بالا غلظت سدیم تو لوله 


ردا‌پزشگی آسان Us‏ دیستال یعنی دقیقا اطراف ماکولادنسا میاد پایین این یعنی فعال شدن فیدبک 
of EBD‏ را کاهش می‌دهد. 


of EW‏ افزایش می‌دهد. توبولی گلومرولی و افزایش دادن جریان خون کلیوی تا GFR‏ هم VL‏ بره. 


I‏ در آن تاثیری ندارد. 


> ابتدا کاهش و سپس افزایش می‌دهد. 


| سل‎ ee 
]هلب‎ ee 


AUD‏ همونطور که در پاسخ سوال پاسخ سوال ۴ گفتیم عامل اصلی خودتنظیمی ‏ | ۶- خودتنظیسی میوژنیک در عروق کلیه به واسطه 


میوژنیک کشش عضله و ورود کلسیمه. یه مرور بکن WS‏ این مکانیسم‌هارو: CaF plas‏ رخ میدهد؟ (rd Cai)‏ 


Eo‏ کاهش عرضه NaCl‏ به توبول دیستال 
8 باز شدن کانال‌های سدیمی حساس به کشش 
8 باز شدن کانال‌های سدیمی حساس به ولتاژ 


GER تنظیم‎ 


ماکولا دنسا (حساس به 


فیدبک توبولی گلومرولی 


تغییرات (Na‏ 
سلول‌های جنب 
گلومرولی (سلول 
عضلانی پر رنین) 


افزایش فشار و GLAS‏ دیواره -> انقبااض عروقی -> کاهش 
GFR‏ 


در اثر کاهش GFR‏ -+ فعال شدن مکانیسم توبولی گلومرولی — افزایش GER‏ 
در اثر افزايش GFR‏ — فعال شدن مکانیسم میوژنیک — کاهش GER‏ 


بازجذب در مویرگ‌های دور توبولی از این فرمول حساب میشه: برآیند نیروهای بازجذبی Kx‏ - بازجذب 


برآیند نیروها میشه مجموع: 

1( فشار هیدروستاتیک درون مویرگ دور توبولی mmHg)‏ ۱۳ مخالف بازجذب). 

۲) فشار هیدروستاتیک gle clad‏ بافتی mmHg)‏ ۶ موافق بازجذب). 

۳) فشار اسمزی کلوئیدی درون مویرگ mmHg)‏ ۳۲ موافق بازجذب). 

۴) فشار اسمزی کلوئیدی فضای میان بافتی mmHg)‏ ۱۵ مخالف بازجذب). 

حالا آگه فشار خالص بازجذبی رو حساب کنیم بازم مثل فشار خالص فیلتراسیون ۱۰ میلی‌متر جیوه در میادولی طبیعتاً جهتش متفاوته. 

VE‏ بریم که بازجذب و ترزشح رو در طول توبول‌ها بررسی کنیم. برای بررسی از توبول پروگزیمال شروع می‌کنیم و تا لوله 


جمع کننده اتتهایی پیش میریم. 


توبول پروگزیمال 
می‌دونیم که سدیم. گلوکزه اسید آمینه پروتئین‌ها و بی‌کربنات در طول لوله‌ی پروگزیمال 


بازجذب می‌شوند. درحالی که اوره و یون هیدروژن در طول این توبول ترشح می‌شود. کلسیم | سول | ۶ | | ۱ 
هم میتونه تو این توبول بازجذب بشه ولی به بازجذب آب و سدیم بستگی داره. e+‏ | | | 


در مورد سدیم 9" درست است که سدیم در طول PCT‏ دائما بازجذب می‌شود ولی به دنبال آن آب همم بازچذب شده و در 
نهایت غلظت سدیم و اسمولاریته‌ی آن در طول PCT‏ ثابت می‌ماند. ببسترین میزان بازجذب سدیم هم در همین PCT‏ صورت 
می‌گیسرد. اصلی‌ترین آنیونی که در بخش ابتدایی ایین توسول همراه سدیم بازجذب می‌شود بیکربنات است. 
در مورد گلوکز و اسید casa‏ غلظت گلوکز در مایع موجود در کپسول بومن با CULE‏ پلاسمایی آن basis‏ یکسان است, 
گلوکز و آمینواسیدها ay‏ طور نرسال Lalas‏ در طول PCT‏ بازجذب می‌شونده پس بازجذب آن‌ها خیلی بیشتر از آب است. در نتیجه 
غلظت این دو ماده در انتهای PCT‏ کاهش می‌یابد. 
در مورد پروتئین‌ها: پروتئین‌ها هم در طول لوله پروگزیمال به روش پینوسیتوز بازجذب می‌شوند. 
در مورد اوره چطور؟ ۳" این مورد در لوله پروگزیمال بازجذب که نمی‌شوند هیچ ترشح هم می‌شود. از طرف دیگر آب به دنبال 
slp‏ دیکر نما در حال بازجذب شدن است, پس غلظت اوره در ای PCT‏ فزاییش میب 
در مورد یون هیدروژن: بیش‌ترین ترشح og‏ هیدروژن همانند بیش‌ترین بازجذب یون سدیم در توبول پروگزیمال رخ می‌دهد. 

در نهایت در طول توبول پروگزیمال ایزواسموتیک است؛ زیرا اسمولاریته بیش‌ترین بستگی را به سدیم دارد و از آن‌جایی که 
غلظت سدیم در طول توبول پروگزیمال ثابت است. اسمولاریته هم تا انتهای آن ثابت می‌ماند. 
قوس هنله 
قوس هنله دو تا قسمت داره که تو مسئله بازجذبم کاملا متفاوت از هم عمل میکنن: بخش صعودی و بخش نزولی 
قسمت نزولی قوس هنله نفوذپذیری بالایی به آب و نفوذپذیری متوسطی به بیش‌تر مواد محلول شامل اوره و سدیم دارد. (در 
نتیجه در قطمه‌ی نازک نزولی قوس هنله بازجذب آب بیشتر از بازجذب سدیم است). حدود ۱۵ آب فیلتره شده از این ناحیه 
GL ail‏ می‌شود. 
بخش صعودی آن به آب نفوذپذیری ندارد و از 99 قسمت نازک و ضخیم تشکیل شده است. 
در قسمت نازک مقدار کمی از سدیم و کلر فیلتره شده. بازجذب می‌شوند و آمونیوم و اوره به فضای دور توبولی ترشح می‌شوند. 
قسمت ضخیم آن نفوذپذیری زیادی نسبت به یون‌ها دارد و یون‌های سدیم, کلر» کلسیم» منيزیم. پتاسیم و بی‌کربنات در آن 
بازجذب می‌شوند. بازجذب یون‌ها بدون بازجذب آب موجب رقیق شدن فیلترا می‌شود. بخش ضخیم صعودی قوس هنله و 
dy‏ میزان کمتر قسمت ابتدایی توبول دیستال ay‏ عنوان «قطعه‌ی رقیق کننده» هم شناخته می‌شود که در این ناحیه کم‌ترین 
نفوذپذیری به آب وجود دارد و در هنگام تولید ادرار بیش‌ترین میزان کاهش اسمولاریته رخ می‌دهد. 
کوترانسپورتر مهم ۵-6-2601( هم در همین قسمت ضخیم صعودی هنله قرار دار که انتقال همزمان سدیم-کلر و پتاسیم در 
ag)‏ ضخیم بالارو را با مکانیسم انتقال فعال ثانویه برعه ده دارد. به دلیل وجود این کوترانسپورتر درصد بازجذب یون‌های سدیم. 


پتاسیم و کلر بیش‌تر از pl.‏ یون‌های نام برده شده است. 


توبول دیستال و توبول جمع‌کننده فشری: 
توبول دیستال دو بخش ابتدایی و انتهایی داره بخش ابتدایی سدیم و کلر و کلسیم را بازجذب کرده و به آب نفوذ ناپذیر است. 


همچنین دارای کوترانسپورتر Cl -Na‏ در غشای لومینال است. 


در قسمت انتههایی توبول دیستال و توبول جمع کننده‌ی قشری دو نوع سلول داریم؛ 

J (Intercalated) و‎ P (Principal) 

سلول‌های ۳ (اصلی) کارشون بازجذب آب "۱۷2 و ثرشح K*‏ هست. 

لول‌های آ دو نوع هستن, نوع ۵ کارش برطرف کردن اسیدوزه و "16 رو بازجذب و !]و Cl‏ رو ترشح می‌کنه» عملشم فعاله. نوع 
Ly‏ (0) کارش برطرف کردن آلکالوزه و CF‏ رو بازجذب و 16 و بی‌کربنات رو ترشح می‌کنه. 


توبول جمع کننده مدولاری 

وره با این که ماده‌ای دفعی است اما در قسمت مدولاری مجاری جمع کننده توسط شیب غلظلتی بازجذب می‌شود. 

cM‏ بریم سرلغ یه مبحشی که جدیدا موردتوجه aps‏ نی تثر آژوزانسین لد میزانبازجذب elgg‏ اشر یتسین [1 در 
افزایش میزان بازجذب توبولی از سه طریق اعمال میشه: 

۱. کاهش فشار هیدرواستاتیک مویرگ‌های دور توبولی 

۲ افزایش فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های دور توبولی 

۲ آنژیوتانسین آ[ با تحریک فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم در غشای بازولترال, بازجذب سدیم را در لوله پروگزیمال, لوپ هنله, لوله 
دیستال و لوله جمع کننده افزایش می‌دهد. 

در روش ۱ آنژیوتانسین IT‏ باعث تنگی شریانچه وابران میشه. Lindl‏ با این کار فشار هیدروستاتیک گلومرول افزایش پیدا می‌کنه 
ay Lt‏ دلیل تنگی ایضاد شده فشار هیدرواستاتیک مویرگ‌های دور توبولس هم کافش less‏ کت این Be‏ اززامهنای pate‏ 
آنژیوتانسین I‏ در افزایش افزایش میزان بازجذب توبولی هست. 

راه دوم اثرگذاری آنزیوتانسین Il‏ روی میزان بازجذب توبولی از طریق افزایش فشار اسمزی- کلوئیدی مویرگ‌های دور توبولی هست. 
آنژیوتانسین LTT‏ تنگی شریانچه‌ی وابران باعث میشه 0۳1 افزایش پیدا کنه. به دنبال اون پروتئین‌ها در مویرگ گلومرول تغلیظ میشن و 
Leb‏ فشار اسمزی کلوئیدی گلومرول و همچنین مویرگ‌های دور توبولی افزایش پیدا می‌کنه که صورد دوم کمک حال بازجذب هست. 


یه چیزیم که Lb‏ بدونید اینه که پپتید ناتریورتیک دهلیزی بر توبول aor‏ کننده تاثیرات خودرا اعمال می‌کند. 


کاه ش کسر فیلتراسیون میتوان د با افزای ش فشار هیدرواستاتیک 
مویرگ‌های دور توبولی باعث کاهش میزان بازجذب شود. حالا فک نکنی 
برعکسش یعنی افزایش کسر فیلتراسیون قطما به نفع افزایش بازجذبه. اونم 
میتونه با تفلیظ پروتین‌ها و VL‏ بردن فشار انکوتیک مویرگ‌های دور توبولی 


(3) ۱- در کدامیک از شرایط زیر میزان بازجذب 
در مویرگ‌های دورتوبولی کاهش می‌یابد؟ (علوح‌پایه 
پزشلی فرار ۳۰) 

FE‏ افزایش مقاومت آرتریول‌های وابران 

۲ - آنژیوتنسین‎ ul 8 

AT‏ کاهش فشار هیدرواستاتیک میان CAL‏ کلیوی 
8 کاهش کسر فیلتراسیون 


Se 
Zz 


به ضرر باز جذب تموم بشه. 


iI‏ سیب سب 


Ee 


(3) ¥- گداسک از گزبنه‌های pt)‏ در رابطه با 
موبرگ‌های گلرمرولی صحبیح است؟ (هلر/» 
(ite pb fy,‏ 

EO‏ فذار کلرئرد Sj yaad‏ در طول آن‌ها ثابت مي‌باشد, 
KO‏ مذارست آن‌ها در براسر بر بسان ون کمشر W‏ 
موبرگ‌های دیگر Sot‏ می‌باشد, 

MA‏ ذابلست فبلتراسیون آن‌ها برای gutted‏ نها 
کمتر از کازیون‌ها می‌باشد, 

ME‏ کسر فیلتراسیون آن‌ها عبارت است از فسبت 
GFR‏ به hs yr‏ ون کلیری, 


(2 ۲ در HY‏ پر وگزیسال, باژ جذب فعال مدیم با 
کدام سک از گزینه‌های زیر هسراه است؟ pe)‏ اه 
رابکی اسفثر ٩‏ -کشوری) 

EY‏ باز جذب Jad‏ کلر از طریق Nail‏ محکم 

82 بازجذب غیر فعال AS‏ وابسته به شیب‌های ibe‏ 
و الکتریکی 

237 باز جذب فعال اوره 
بازجذب فعال پروتئین 


OD‏ ۴- کدام در خصوص بازجذب و ترشح در 
توسول پروگزیسال صادق نیست؟ (پزشلی (bd‏ 
BY‏ بازجذب گلوکر به‌صورت هم‌انتقالی با سدیم 
(SGLT)‏ از غشای لومبنال, 

عمل معاوضه گر سدیم - هیدروژن در عغشای لومینال 
GLUT-2‏ نفش اصلی را در بازجذب گلوکز از Sled‏ 
قاعده‌ای - جانبی دارد. 


52 بون‌های هیدروژن به شکل فعال اولبه ترشح می‌شوند, 


© ۵- بازجذب گلوکز از غشای لومینال و فامده‌ای 
جانبی توبول پروگزیمال به ترنیب توسط چه مکانیسم‌هایی 
صورت می گیرد؟ (رث رای شهریور 1۴ 
PE‏ انتشار تسهیل شده, انتقال فعال ثائوبه 
Jc 2‏ نمال Lil ayy‏ تسهیل شده 
۷ انتقال فال yy‏ نتقال Jud‏ اولبه 
8 انتقال Sled‏ اولیه, انتشار تسهیل شده 


OY‏ «مو:طور AAS‏ میدوژیسن aay‏ سور و مسرور مایسع haath‏ اس‌موتیک در 
طدول موبرگ‌های گاومرولی ثابست ثیست و gah she jh youn‏ درسسته که قابلیست 
فیلثراسسیون بسرای آثبون‌هسا به‌طسور کلسی کمتدر از کاژیون‌هاسست اما بسه علست 
دغیل بودن عواسل دیگه‌ای Sate‏ سابز و" گزشه ج نمیتونه درست باشه, کسر 
فیلتراسبون هم اگه بادشون باشه میشد سبت GEN‏ به جریان بلاسمای کلبوی 
و نه جربان شون کلیسوی, ایسن از عدم صضت اون سه تا گزینه, اما گزینه ب 
هم به عنوان که حفط کنبد حنساء 


SY‏ برای سدیم بازجذب فسال هم در لوله بروگژیمال داریسم که با بازجذب 
poe‏ فصال کلر (وابسته به شیب‌های غلطتی و الکثریکی) همراه است, 

با اینکه مسا در توبول JLo Soy‏ فرایندهای فسال این‌چنینی داریم اما بادتون نره 
که wie jl‏ در طول توسول برو گزیمال ایزواسموئیک است؛ به صورتی که غلفلت 
سدیم. پتاسیم و کلر در طول این توبول مشابه غلظت پلاسمایی آن‌هاست, 
بتابراین aby ay‏ داشته باشید که اسمولاریته در طول توبول پروگزیمال ثابت 
می‌ماند, 

EY‏ در مواد با روش ترانس‌سلولار از توسول پروگزیمال hail‏ می‌شوند. 
در این روش مواد از طریق کانال‌های بونی یا حامل‌های انتقال فمال ثانویه 
در غشای رأسی وارد سلول‌های پوششی شده و از طریسق غشای قاعسده‌ای- 
جانبی به سمت مویرگ‌های دور توبولی می‌روند. بازجذب اکثر HN‏ گلوکز 
و اسیدهای آمینه در توبول بروگزیمال به‌صورت انتقال فسال انویسه به همراه 
سدیم و توسط حامل‌های اختصاصی صورت می‌گیرد. ثرشیح یسون هیدروژن در 
غشای لومینال توبول پروگزیمال با کمک معاوضه‌گر سدیم- هیدروژن (NHE)‏ 
در غشای لومینال و انرژی حاصل از پمپ سدیم پناسیم در غشای قاعده‌ای 
جانبی صورت می‌گیرد (انتفال فعال (angi‏ اما در توبسول پروگزیمال ائتفال 
فعال اولیه برای یون هیدروژن نداریسم و گزینه د غلطه, 

SGLT1) سدیم- گلوکز‎ (co~ transporter) تال دهنده‌های هم‌زمان‎ ay 
که بر روی غشای لومینال توبسول پروگزیمال واقع شده‌انده گلوکز را بر‎ (¥, 
Ct) خلاف گرادیان غلظطتی به درون سیتوپلاسم سلول انتقال می‌دهند. هرچند‎ 
ولی وابسته به انرژی صرف شده توسط‎ AS pod مصرف‎ ATP اتقال مستقیمً‎ 
در غشای فاعده‌ای - جانسی است, به علت فعالست‎ Nat/K+ ATPase پمپ‎ 
این پمپ, غلظت سدیم در خارج سلول بیشستر از داخل می‌شود, سدیم به‎ 


داخل سلول سرازیر شده و این انتقال انرژی لازم برای SLE‏ گلوکز از GLEE‏ 
لومینال را فراهم می‌کند که به آن انتقال فسال انویه گفته می‌شود. گلوکز در 
ادامه توسط انتشار تسیل شده به علت غلظت بالای گلوکز از عرض غشای 
قاعده‌ای جانبسی عبسور می‌کنند. 

آمینواسیدها هم توسط انتقال فعال ثانویه بازجذب می‌شوند. 


FA‏ انتشار تسهیل شده‌ی گلوکز در غشای قاعده‌ای - جانبی در ابتدا و انتهای 
توبول پروگزیمال به ترتیب توسط ناقلین GLUT2‏ و GLUTI‏ صورت می‌گیرد. 
در مورد LaSGLT‏ همینطور؛ یعنی درابتدای توبول پروگزیمال بیشتر SGLT-2‏ و 
GLUT-2‏ فعالیت دارند و در قطعه انتهایی آن ۹01/1-1 و 1-] انآ به طور کلی 
گلوکز و اکثر موادی که به صورت فعال بازجذب می‌شوند. دارای حداکثر انتقال 
(maximum Transport)‏ هستند؛ مانند گلوکز, فسفات» سولفات» اسیدهای آمین ۵ 
اورات, لاکتات و پروتئین‌های پلاسما. برای مثال حداکثر انتقال توبولی گلوکز در 
غلظت پلاسمایی Y++mg/d)‏ اتفاق ميفته. 


3 به دلیل موازنه‌ی ow‏ بازجذب و ترشح در بخش ضخیم صعودی لوپ 
هنله شاهد اختلاف پتانسیل الکتریکی مثبت در لومن نسبت به مایع میان 


باقتی هستیم. 


EY‏ سلول‌های P‏ (اصلی) دوتا کار کرد درند: 

۱- بازجذب آب cos)‏ تأثیر (ADH‏ 

۲- هدف آلاوسترون که غلظت سدیم داخل سلولی و پتاسیم خارج سلولی را 
تنظیم می‌کند. 

حواست باشه که آلاوسترون وظیفه‌ش تنظیم سدیم خارج سلولی نیست. بقیه 


مواردو به عنوان وظایف الاوسترون مرور کن. 


[ در نمودار زیر تغییرات متوسط غلظت مواد مختلف رو در نواحی مختلف 
تویولی نسبت به غلظت همین مواد در پلاسما می‌بینیم. گلوکزء پروتئین و 
آمینواسید فیلتره شده در همون ابتدای مسیر به مقدار زیادی باز جذب میشن. 
کراتینین هم به میزان بسیار ترسح می‌شود و بازجذب ندارد. 

ماده‌ی 26 ما در واقع پتاسیمه که مانند سدیم در توبول پروگزیمال غلطتی مشابه 
پلاسما داره. در لوله‌ی هنله‌ی پایین‌رو به علت بازجذب آب غلظتشون زیاد میشه 
و در ادامه‌ی مسیر به علت فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم - ۲ کلر غلظت ایین 


مواد کم میشه. نمودار صفحه بعد رو dy‏ خوبی aby‏ بگیرا 


فیزیودرک ۲ ۱ ۵۵ 


() ۶- ناقل اصلی انتقال دهنده گلوکز به داخل 
سلول در قطعهی ابتدایی توبول ابتدایی کدام مورد 
زیر است؟ (پزشلی و رندان‌پزشکی فطبی) 

56۱۲۲ 7 
زوان‎ Ey 
GLUTY Hay 
GLUT\ EW 


ED‏ ۷- در کدام بخش توبولی HS‏ در لومن 
نسبت به مایع میان باقتی اختلاف پتانسیل 
الکتریکی مثبت وجود دارد؟ (پزشلی شهریور ۱۳۰۰و 
علوم‌پایه پزشلی اسفنر 9( 

بخش نازک نزولی لوپ هنله 

KE‏ بخش ضخیم صعوی لوپ هنله 

بخش انتهایی توبول دیستال 
EW‏ مجاری جمع کننده کورتیکال 


۸- کدامیسک از مسوارد زسر توسط هومون 
آلدسترون تنظیسم نمی‌شود؟ (پزشکی ری 19( 
FY‏ بازجذب سدیم درسلول‌های اصلی 
8 ترشح پتاسیم در سلول‌های اصلی 
3 غلظت سدیم در مایع خارج سلولی 
NEM‏ غلظت پتاسیم در مایع خارج سلولی 


-٩ GY‏ غلشت توبولی X goals‏ نسبت به غلظت 
پلاسمایی آن در لوله‌ی پیچیده‌ی نزدیک مشابه, در 
بخش پایین رو هنله افزايش و در بخش بالا روی آن 
کاهش می‌یابد.این ماده کدام است؟ (پزشلی قطبی) 
BD‏ گلرکز 7 پناسیم 

3 پروتئین 28 کراتینین 


| ٩] ۸] ۷ | ۶ | mw 
مخ | ف | ب_| ج [ ب‎ 


4 ور‎ ۳] DW 


۰- در انتهای لوله پروگزیمال نسبت CBE‏ 
بیکربنات و کراتینین در مایع توبولی به پلاسما به 
ترتیب: (رنران‌پزشلی OF‏ ۳ 


[ افزایش - کاهش می‌یابد. 
EW‏ کاهش - افزایش می‌یابد. 
تغیبری نمی‌کند- تغیبری نمی‌کند. 
8 کاهش می‌یابد - تغیبری نمی کند. 


ی اساسا 


توبول پروگزیمال محل اصلی برای ترشح اسیدها و بازهای آلی مثل؛ کاتکول 
آمین‌ها؛ نمک‌های صفراوی و اگزالات و اورات است. نیگا OS‏ پرسیدن 
@ بیشترین میزان اسیدهای قابل تیتر (titrable acids)‏ درکدام یک از 
بخش‌های زیر ایجاد می‌شسود؟ sat)‏ پروگزیمال . 


در مورد توبول پروگزیمال یه مورد خاص دیگه هست که خوبه بلا باشی:در صورت مسمومیت 


- با فلزات سنگین در این توبول» مقاومت شریانچه آوران افزایش می‌یابد. 


با توجه به اينکه وقتی غلظت ADH‏ میره بالا خواهان تشکیل ادرار غلیظ هستیم 
شرایط کلیه تو این تایم به شدت برای تفلیظ ادرار مناسبه» Mite‏ جلوتر میخونیم 
که تواین شرایط مدولای dy AS‏ شدت هایپراسمولاره؛ تحت تاثیر همین 
داستانا مایع توبول SIL‏ پایین روی هنله چون این توبول به آب نفوذپذیره به 
شدت تفلیظ میشه و اولین جایی هم هست که تحت تاثیر قرار میگیره. 
SOY‏ جدول پاسخ سوال ۷ رو یادته؟ 

اگه دقت کنی در طول توبول پروگزیمال بیشترین کاهش غلظت مربوط به 
بی‌کربناته و این یعنی بیشترین بازجذب رو هم داشته. 

همونطور که تو درسنامه برات گفتیم حداکثر ترشح یون‌های هیدروژن مربوط 
به توبول پروگزیماله. 

طبق درسنامه بیکربنات تو لوله پروگزیمال چی داشت؟ آفرین بازجذب کراتینین 
چی؟ ازونجایی که آب بازجذب داره و کراتینین تقریبا هیچ بازجذب و ترشحی 
نداره غلظتش میره WL‏ پس پوینت سوال چیه؟ بازجذب آب. گزینه ج و دال هم 
دام دارن. یاد کنکور بخیر © 

AY‏ اگه col‏ نبود میخوای بار دیگه توضیحات توبول پروگزیمال رو بخون. 


پروتئین‌ها در توبول پروگزیمال به وسیله پینوسیتوز بازجذب میشن. 


این بازجذب‌های مهم رو داشته باش 
قطمه‌ی ضخیم صعودی قوس هنله ۶ بازجذب سدیم و پناسیم و ۲ کلر با روند 
هم‌انتقالی, این قسمت کم‌ترین نفوذپذیری به آب را دار 

منیزیم بیشترین بازجذب را به ترتیب در هنله, پروگزیمال و دیستال دارد. 

بخش ابتدایی توبول دیستال ۳ بازجذب سدیم با هم‌انتقالی-0۱/+۱۷۵, 

قسمت انتهایی توبول دیستال و جمع کننده‌ی قشری ۲ دارای سلول اصلی (P)‏ 
و سلول بینابینی (I)‏ است 

سلول اصلی ‏ بازجذب سدیم در ازای ترشح پتاسیم. این سلول‌ها محل pl‏ 
آللوسترون هستند. این سلول‌ها محل ار ADH‏ هستند. حضور مقادیر زیاد 
ADH‏ برای تولید ادرار غلیظ ضروری است. 

سلول بینابینی نوع AO‏ بازجذب پتاسیم در ازای ترشح یون هیدروژن, پس 
بخش انتهایی توول دیستال یا مجرای جمع کننده‌ی قشری و مرکزی 
بخش‌هایی هستند که اسمولاریته مایع داخل آن در پاسخ به تغییرات پلاسمایی 
ADH‏ تغییر می‌گند Ll‏ یادنان ADH sth‏ به صورت غیسر مستقیم بر روی 
قسمت نازک نزولی قوس هنله هم اثر دارد اما در قسمت ضخیم صعودی 
قوس هنله و ابتدای توبول دیستال گیرنده‌ی ADH‏ وجود ندارد. 

SY‏ همونطور که تو درسنامه گفتیم گلوک ز و اسیدهای آمینه همون اول 


توسط توب ول پروگزیمال بازجذب میشن. 


AY‏ همونط ور که در پاسخ سوال ۳ گفتیم باز جذب غیر JL‏ کلر با بازجذب 


JL‏ سدیم جفت شده و با افزایش یکی اون یکی هم بالا میره. 


Vain] ۲ فیزیودوزک‎ 


CD‏ ۱۱- کدام بسک از عبسارات زیسر در خصوص 
بساز Glee‏ پروتئین‌ها در وبرل‌های لفرونی 
سحیح است؟ (بزشگی ری 99( 

الا در طول لوله پروگزیسال به روش پیلوسینوز 
باز جلب می‌شوند. 

لت در طول لوله دیستال به روش انتشار نسهیل 
شده باز جلب می‌شولد. 

3 در بخش ضخیم لوپ هنله به روش پاراسلولار 
باز de‏ می‌شوند. 

HE‏ در مجرای جمع کننده از طریسق کانال‌های 


پونی باز جلب می‌شوند, 


۲- باز جذب گلوکز و اسیدهای آمینه در کدام 
قطعات توبولی زیر انجام می‌شود؟ (رنرانبزشلی 
شهریور 99( 

قوس هنله 

EE‏ تبولانتهایی 

3 توبول ابتدایی 


EW‏ مجرای جمع کننده قشری 


۳- افزایش بازجذب سدیم چه تفییری در 
بازجذب کلر و اوره ایجاد می‌کنسد؟ (پزشکی 
شهریور 99( 

کاهش بازجذب غیر فعال AS‏ و افزاییش 


بازجذب فعال اوره 


افزايش بازجذب فعال AS‏ و اوره 
افزايش بازجذب غیر فعال AS‏ و اوره 
8 کاهش بازجذب غیر فعال کلر و اوره 


ae 
rele le 


ease?‏ اسیب بر قوسول اببایس در Kian‏ طبق پاسخ سوال بازده گزینه الف جواب ماست. مسمومیت با فلزات 
مسمومیت با فلزات سنگین کدامیسک از Se‏ | سنگین تو توبسول پروگزیسال باعث افزایش مقاوست شریانچه آوران میشد. 
زیم افزایش می‌یابد؟ (پزشلی اسفتر (Po‏ 
مقاومت شریانچه آوران 

گت > OL‏ خون کلیه 

2 ترشح رنین و تشکیل آنژیوتانسین ۲ 

5 باز جذب سدیم در توبول ابتدایی 


۵- کدایک از مسوارد زیر از ویژگی‌های BEY PF‏ طبق درسنامه توبول پروگزیم ال گزینه الف کاملا درسته و بازجذب 
از ذب کلسیم در قسمت‌های مختلف Ob‏ کلسیم تو توبول پروگزیمال به بازجذب سدیم و آب بستگی درد 

است؟ (رنران‌پزشلی اسفند»۴) 

BE‏ در توبول ابتدایبی عمدتا به بازجذب سدیم راجع به گزینه الف در نظر داشته باش که آکوواپورین AIS‏ و در مورد کانال 
و بت برد چیزی به نام انتقال فعال مطرح نیست. درستی گزینه ج 

8 در ضخیم بالارونده هنله تماما از مسیر کنار 

سلولی انجام میگردد. 

8 در توبول ابتدایی بازجذب of‏ تحت کنترل 

هورمون PTH‏ قرار دارد. 

8 در توبول انتهایی با هیدرولیز ۸۲۲ از مجرای 

توسول وارد سلول می‌گردد. 


AJ‏ پاسخ رو میتونی تو درسنامه توبول پروگزیمال مرور کنی, 
آب از طریق کانال‌های آکواپورین بصورت فعال در لایه اپیتلیال توبولی بازجذب 
می‌گردد. 


۶- کدامیک از گزینه‌های زیر صحیح است؟ 
(بزشلی اسفنر ۴-۰) 

7 آب از طریق کانال‌های آکواپورین بصورت 
فعال در لابه اپیتلیال توبولی بازجذب می‌گردد. 
قبل از رسیدن میزان فیلتر شده گلوکز به Tim‏ 
کلیوی wT‏ گلوکز در ادرار CHIL‏ نمی‌گردد. 

8 بیکربنات آنیون اصلی است که همراه یون 
سدیم در بخش ابتدائی توبول پروگزیمال بازجذب 
می‌شود. 

لا در تعادل گلومرولوتوبولی, افزایش GER‏ باعث 
افزایش بازجذب توبولی از طریق عملکرد هورمون‌ها 


5 


می‌شود. 


۷- کدام ساختمان زیر هميشه به آب نفوذپذ یر 
است؟ (رنران‌پزشلی شهریور 99( 
لگ توبول پیچیده دبستال 


5 شاخه نازک نزولی هنله 


IY‏ تو درسنامه گفته بودیم توقطمه نزولی نفوذپذیری به آب و بازجذب آب 


بالاست. همچنین تو همین قطعه یه نفوذپذیری متوسطی هم به اوره داشتیم. 


Ha‏ شاخه خیم صعودی هنله 
8 مجرای جمع کننده قشری 


7[ ۱ 
4ج : 


AY‏ طبق درسنامه ب درسته. 
طبق درسنامه کوترانسپورتر مهم Na*-K*-2CI‏ هم در قسمت ضخیم صعودی 
aka‏ قرار دارد. 


5b AY‏ درسنامه کوترانسپورتر سدیم - کلر و pail‏ به وسیله انتقال فعال 
انویه کار می‌کند. 


A‏ در درسنامه گفته بودیم که توبول دیستال ابتدایبی به وسیله ایین 


کوترانسپورتر بازجذب سدیم و کلر انجام می‌دهد. ۱ 


[ تور مباحث قبلی خونده بودیم که پپتید ناتریورتیک دهلی زی بازجذب 
سدیم و آب رو کاهش میده. تو درسنامه هم اشاره شد که تو توبول eo‏ 


کننده o!‏ کارو انجام de‏ فلنا جوابمون شد الف. 


AY‏ طبق درسنامه ساول‌های اینترکاله نوع 3 و اصلی ترشح ون پتاسیم را 
انجام می‌دهند. 


یه مرور جانانه رو بازجذب نواحی مختلف داشته باشیم : 


فیزیوبوزکت ۲ 


7 
ت۱2 


۸- کدامیک از بخش‌های توبولی زیر دارای 
کوترانسپورثر ۱۷۵۷-201 در غشای لومینال است؟ 
Lo poly)‏ ری 94( 

2 توبول پروگزیمال 

3 ضخیم صعودی لوپ هنله 

8 توبول دیستال 

EW‏ مجرای جمع کننده 


14- مکانیسم انتقال هم‌زمان سدیم - AS‏ و پناسیم در 
لوله ضخیم بالارو plas‏ است؟ (علوپابه رنرانپزئلی 
اسفثر 94( 

7 انتقال فعال اولیه 

2 انتقال فعال ثانویه 

انتشار ساده 

8 انتشار تسهیل شده 


۰- کدام‌یک از بخش‌های توبولی زیر دارای 
کوترانسپورتر Cl -Na‏ در غشای لومینال است؟ 
(علوم‌پایه رنران‌پزلی فررار (IP‏ 

ED‏ ضخیم صعودی لوپ هنله 

توبول دیستال ابتدایی - 

AT‏ توبول دیستال انتهایی 

EW‏ مجرای جمع کننده 


۱- ................. در توبول..... 
آب را کاهش می‌دهد. fd jy)‏ اسفثر ۴۰۰) 

ANP FEY‏ جمع کننده 

KE‏ سیستم سمپاتیک پروگزیمال 

آنژیوتانسین 11 لوپ هنله 

EM‏ سیستم سمپانیک و آنزیوتانسین 1[ پروگزیمال و 
جمع کننده 


IL .........‏ جذب سدیم و 


۲- ترشح Op‏ پتاسیم توسط کدامیک از سلولهای زیر 
در قطعات انتهایی نفرون انجام می‌پذیرد؟ Papel)‏ 
اسفثر ۱۴۰۰) 

bis A‏ سلول‌های اصلی 

B سلول‌های اینترکاله نوع ۸ و‎ KE 

A سلول‌های اصلی و اینتر کاله نوع‎ MAY 

shel و‎ B سلول‌های اینترکاله نوع‎ MEW 


علظت در بلاسماً 


(میلی مول/ 3( 


به طور طبیعی در بدن 


2 
)- 
2 
3 
۲ 
: 
> 
: 


pil‏ یه جدول مروری که تمرکزش روی مواد مختلفه؛ 


۱ کوترانسپورت سدیم با گلوکز و اسید آمینه 
 *‏ غلظت کلر در طول لومن و | غلظت گلوکز و اسیدآمینه 
: ۲ معاوضه گر سدیم - هیدروژن 
توبول پروکزیمال 
۲. کوثرانسپورت CI y Nat‏ ۲ انتشار بین سلولی CP‏ مایع میان بافتی 
* غلظت سدیم علی‌رغم Odo jl‏ شدید ثابت باقی میمونه GI‏ هم بازجذب میشه 
* | غلظت : گلوکز + اسید آمینه +بی کربنات 


PAH + غلظت : کرتنین (عدم بازجذب)‎  * 


ll‏ نت al‏ درا 
مقداری خاصیت بازجذبی مواد محلول را دارد. 


۱ پمپ ATPase‏ ۱۷3.۷۳ غشای فاعده‌ای جانبتی =« تفلینظ سدیم درون ساولی و بارمنفی 
— انتشار سدیم به همراه پتاسیم و کلر از Gaye‏ کوترانسپورتر 21-*6-*12در Lise‏ 
راسی به مویرگ (بازجذب) 

۲ نشت IK”‏ سلول به توبول — ایجاد بارمثبت — انتشار LES‏ سلولی کاتیون‌های 
کلسیم و منیزیم به فضای بین بافتی 


۳ کوترانسپورتر سدیم - هیدروژن 


ترشح هیدروژن و بازجذب پتاسیم و بی کربنات 


* این بخش به آب نفوذناپذیر است اما تحت تأثیر ADH‏ نفوذ پذیریش زیاد می‌شود . 


* همانند توبول جمع کننده cpt‏ نفوذپذیری متفیر به آب در حضور يا عدم حضور وازوپرسین 


* بر GE‏ توبول جمع کننده قشری- نفوذپذیری به آوره و ترشح فعال هیدروژن 


A‏ طبق درسنامه آنژیوتانسین IT‏ باعث تنگی شریانچه وابران میشه. به دلیل 
تنگی ایجاد شده فشار هیدرواستاتیک مویرگ‌های دور توبولی هم کاهش پیدا 


۳- کدامیک از عوامل زیر بازجذب سدیم را در 
لوله پروگزیسال. لوپ هنله, لوله دیستال و لوله 
جمع کننده تحریسک SAS et‏ (پزشکی ری 99( 
7 آلدسترون ADH Ey‏ 

| آنژیوتانسین‎ EW ANP 7 


می‌کنه که این SU‏ مثبتی روی بازجذب داره. 


و همچنین با تحریک فعالیت پسپ سدیم- پتاسیم در غشای بازولترال بازجذب 
سدیم را در وله پروگزیسال :لوپ هنله ,له دیستال و لوله جمع کنندهافزایش 
می‌دهد. دقت کنید که آلاوسترون فقط در قسمت آخر توبول دیستال و توبول 
جمعکنن ده گیرن ده دارد و بازجذب سدیم رو تحریک می‌کنه ولی چون بقیه 


قسمت‌ها هم مورد سوال قرار کرفته پاسخ آللوسترون نمیشه. 


نا Cau‏ تعرار سوّالات در (رمول‌های رو سال اظیر 


عوامل موثر بر بازجذب و ترشح زیادن اما اینجا با چندتاشون کار داریم: 


۱- توانایی درونی لوله‌های نفرون برای افزایش سرعت بازجذب در پاسخ ay‏ افزایش بار توبولی (مقدار مایع فیلتره شده) 

۲- تنظیم بازجذب و ترشح یون‌های منفرد جهت هومئوستاز الکترولیت‌های بدن (مثلا تنظیم پتاسیم) 

۳- داروها (مثلا دیورتیک‌ها) 

برای بررسی عوامل موثر بر بازجذب و ترشح اول میریم سراغ یه دسته دارویی مهم یعنی دیورتیک‌ها. دیورتیک‌ها کارزشون 
چیه؟ با اثر بر مکانیسم‌هاسی مختلف بازجذب و ترشح باعث افزاییش حجم ادرار میشن. 

اکثر دیورتیک‌ها با مکانیسم مهار بازجذب سدیم فعالیت کرده و باعث ناتریورز (افزایش دفع سدیم) و به دنبال آن دیورز (افزاییش 
دفع آب) می‌شوند. اما مثلا فروزوماید که از لوپ دیورتیک‌هاست. هم انتقالی در قسمت ضخیم صعودی قوس هنله را مهار 


می‌کند و در نتیجه چون on!‏ سه بازجذب نمی‌شوند» هایپوکالمی 9 oil‏ ادرار oO‏ می‌دهد. 


دیورتیک‌های اسمزی (مانیتول) مهار بازجذب با افزایش اسمولاریته‌ی مایع توبولی عمدتا توبول پروگزیمال 


شاخه‌ی ضخیم قوس صعودی 
alia‏ 


دیورتیک‌های قوس هنله (فورازمایده بومتانید) مهار هم‌انتقالی K+. Na‏ ,+01+ در غشای مجرایی 


دیورتیک‌های تیازیدی (هیدروکلروتیازید. 


کلرتالیدون) 


موال 
پاسخ 


مهار هم‌انتقالی +Cl+. Na‏ در غشای مجرایی اوایل توبول دیستال 


مهار ترشح ۲۲ و بازجذب HCO3‏ که بازجذب Na’‏ را 


بازدارنده‌های کربنیک انهیدراز (استازولامید) 
کاهش می‌دهد 


بازدارنده‌های رقابتی آلاوسترون 


(اسپیرونولاکتون» اپلرنون) 


16" و کاهش ترشح‎ Na’ 


توبول پروگزیمال 


مهار اثر آلدوسترون بر گیرنده‌ی توبولی, کاهش بازجذب 


مهار ورود a, Na”‏ کانال‌های خود در GLEE‏ مجرایی» کاهش 


بازدارنده‌های کانال سدیم (تریامترن» آمیلورید) 


بزجنب ۷2 و کاهش ترشح 


راحت‌ترین کر aul‏ که جدولی رو که برات گذاشتم حفظ کنی! 


یکی از مکانیسم‌های اولیه برای کنترل بازجذب توبولی, توانایی درونی 
لوله‌های نفرون برای افزاییش سرعت بازجذب در پاسخ به افزایش بار توبولی 
(مقدار مایع فیلتره شده) است. به عبارت دیگر افزایش کسر تصفیه‌ای 
باعث افزایش بازجذب دور توبولی می‌گردد. این مکانیسم از ایجاد بار اضافی 
در La Jogi‏ در هن‌گام افزای ش GFR‏ جلوگیری می‌کند و به نوعی بصد از 
مکانیسم‌های خودتنظیمی GFR‏ دومین خط دفاعی کلیه در برابر تغییرات 
خودبه‌ خودی GFR‏ است. 

بچه‌ها حواستون باشه تعادل توبولی- گلومرولی رو با فیدبک توبولی- گلومرولی 
اشتباه نگیرین یه وقت! 

6 آمیلوراید جزو دیورتیک‌هاییه که باعث احتباس پتاسیم میشن, به دلیل 
اینکه تنظیم دفع پتاسیم Lies‏ نتیجه‌ی ترشح پتاسیم در سلول‌های P‏ توبول 
دیستال و جمع‌کننده قشری است. لازم است مهم‌ترین عوامل موثر بر ترشح 
پتاسیم را بشناسیم CP‏ 

عوامل She‏ در جهت افزایش ترش پتاسیم: 

۱- افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی 

۲- افزایش آلاوسترون 

۳- افزایش میزان جریان توبولی 

با Kops‏ گیرنده‌ه ای Ley‏ آدرنرژیک برداشت سلولی پتاسیم افزایش پیدا 


می‌کند در نتیجه پتاسیم خارج سلولی کم ميشه وهایپو کالمی میده. 


& ۱- درباره‌ی تصادل گلومرولی توبولی کدام 
گزینه صحیح است؟ (پزشلی قطبی) 

A‏ همان فیدیک توبولی گلومرولی است. 

با دخالت کمپلکس پهلوی گلومرولی انجام می‌شود. 
به معنی افزایش بازجذب توبولی به دنبال 
افزایش GFR‏ است. 

۳ کاهش کلروسدیم در ماکولادنسا سبب تغییر 


قطر شریان آوران می‌شود. 


ED‏ ۲- کدام یسک از عوامل زیر دفع کلیسوی 
پتاسیم را کاهش می‌ده-د؟ (بزشکی قطبی) 
2 فوروسماید (Furosemide)‏ 

(Amiloride) آمیلوراید‎ 2 

(Metabolic alkalosis) آلکالوز متابولیک‎ MEN 
(Chronic metabolic acidosis) سید متابولیک مزمن‎ 3 


2 
ات ایس | 


۰ 5 شه» ؟ ۰ از ۰ کته 
0 ۲- کدامیک از عوامل زیر باعث‌هاییوکالسی Cob‏ نوع یک AS pecs‏ میشه, چرا؟! چون نسولین و 


نمی‌شود؟ Ly)‏ قطی) از اونجایبی که انسولین برداشت پتاسیم رو زیاد می‌کنه (نکته‌ی (Anode‏ تو 
cols 2‏ نوع ۱ گمسودش پتاسیم خارج سلولی زیاد ميشه. 

7 آلدوسترون 

8 تحریک بتا آدرنرژیک 


7 آلکالوز 
a5] A‏ جدول متدو یه نگاه بندازی Lads‏ دسته داروهای تیازیدی از داروهای 


دیورتیک مهار کننده‌های انتقال سدیم و کلر در توبول زودرس دیستال هستن. 


۴- تجویز کدام یک از سوارد ذیل را برای ایجاد 
اثر دیورتیک در یک فرد پیشنهاد می‌نمایید؟ 
(رنران‌پزشکی قطبی) 

2 آنژیوتانسین LST‏ با افزایش 0۳ اسر 
دیورتیک نشان می‌دهد. 

tty EE‏ دهلیزی دافع سدیم 

I‏ مهار کننده‌های انتقال سدیم و AS‏ در 
توبول زودرس دیستال 


GIy 3‏ کننده‌های پمپ سدیم تادنع 


سدیم و آب را بیشتر کند. 


میت تعرار سوالات در آمون‌های رو سال افیر ملاعظات 


cho‏ این که اسمولاریته مایعات بدن حفظ بشه باید اسمولاریته ادراری که از بدن دفع می‌کنیم هم به دقت تنظیم بشه. 
چون اگر اسمولاریته بیش از حد بالایی داشته باشه از بدن ذرات اسمزی دفع میکنه اسمولاریته مایمات بدن میاد پایین, و اگر 
اسمولاریته خیلی پایینی داشته باشه, ذرات فعال اسمزی تو بدن تجمع میکنن و اسمولاریته مایعات بدن میره YL‏ 

توبدن ماتنظیم کننده اصلی اسمولاریته مایعات بدن به کمک AIS‏ هورمون ضد ادراری یا ADH‏ می‌باشد. کار اصلی ۸۲1 
بازجذب آبه و در مواقعی که نیاز به آب بالا میره يا خیلی تشنه‌ايم زیاد میشه و منجر به تولید ادرار غلیظ و حفظ آب میشه. پس 
محرک‌های ترشح ADH‏ اسمولاریته‌ی بالای خون, دهیدراتاسیون و کاهش حجم و فشار خون (کاهش باز گشت وریدی) هستن. 
در واقع ADH‏ باعث ute‏ در مکان‌های خاصی از کلیه برای آب aly‏ بازجذب ایجاد بشه. اما برای اینکه بازجذب اتفاق بیفته این 
وجود راه کافی نیست بلکه باید یک نیرویی آب رو از توبول‌های کلیوی به سمت مویرگ‌ها بکشه. این نیرو چی میتونه باشه؟ 
اگه یه کم فکر کنیم درصورت‌هایپراسمولار بودن بخش مرک زی کلیه» تمایل این ناحیه برای جذب آب و تغل ظ ادرار بیشتر هم 
میشه! بخاطر همینم کلیه با مکانیسم‌هایی باعث میشه مدولاش‌هایپراسمولاریته داشته باشه. 


عوامل ایجاد کننده‌ی مدولای‌هایپراسموتیک: 


| | ۱۴۱۳ Tem 
| | | سا‎ Te 


. — 
نبزیبژی» |۱۵۱۷ 
Ae A‏ 4 ۳۳ 
۱- جریان افزاینده‌ی معکوس قوس هنله: بازجذب مکرر کلرید سدیم توسط شاخه‌ی ضخیم صعودی قوس هنله و تداوم جریان 
کلرید سدیم از توبول پروگزیمال dy‏ قوس هنله که موجب ایجاد ادرار غلیظ می‌گردد. 
۲- گردش مجدد اوره ۳" اوره از قسمت مجرای جمع کننده‌ی مدولاری وارد فضای بینابینی شده و در مدولا تجمع می‌یابد. به Cel‏ 
ترتیب باعث‌هایپراسموتیک شدن فضای اطراف قسمت نازک نزولی هنله شده و به بازجذب آب در این قسمت کمک می‌کند. 
بعد از طریق کانال‌هایی وارد لومن بخش نازک هنله شده و به این ترتیب باز به لوله‌های جمع کننده می‌رسد و چرخه تکرار 
می‌شود. گردش مجدد اوره کمک می‌کند تا اوره در قسمت مرکزی کلیه به دام افتاده و درهایپراسمولار شدن قسمت مرکزی 


کلیه سیم باشد. 


SY‏ اسمولاریته‌ی ادرار به معنای میزان وجود ذرات فعال اسمزی در ادرا است. ‏ ]| (62 ۱- اسمولاریته‌ی ادرا با کدامیک از شاخص‌های 
زیر ارتباط مستقیم دارد؟ fz)‏ قطبی) 
الک حجم روزانه‌ی ادرار 


و املاح بیش‌تری در ادرار وجود دارد. 
RN‏ وزن مخصوص ادرار 


8 نسبت حجم ادرار به غلظت سدیم ادرار 


Cui‏ 09 مخصوص به غلظت سدیم ادرار 


yg ae AY‏ از قسمت‌های دارای گیرنده‌ی ADH‏ مناطقی است که در صوزت 74| وچ ۷- کدامیک از قطعات زیر oul‏ بخش در طول 
توبول است که اسمولاریته مایع داخل OT‏ در پاسخ به 
col pail‏ پلاسمایی ADH‏ تغییر می‌کند؟ (پزشلی آزر )٩۷‏ 
۱ [ نازک پایین رونده‌ی لوپ هنله 

کننده‌ی قشری و SiS‏ ای ی رگن 

قسمت‌های فاقد گیرنده‌ی ADH‏ (قطعه‌ی رقیق کننده): ابتدای توبول دیستال | 37 توبول بروگزیمال 

MEW‏ بخش انتهایی توبول دیستال 


ترشح هورمون ADH‏ نفوذ پذیریشان به آب تغییر می‌کند. 
قسمت‌های دارای گیرنده‌ی cL gal ADH‏ توبول دیستال + مجاری جمع 


+5 قسمت > ضخیم صعودی قوس هنله. 

هنله هم اثر دارد و اتفاقا اولین بخش توبول است که تحت تائیر قرار می‌گیرد 
AY‏ به جز محرک‌هایی که تو متن برات گفتم از pls‏ محرک‌های ترش | GY‏ ترشح بیش ازحد ADH‏ باعث کاهش 
ADH‏ هم تهوع. هایپوکسی, مورفین و نیکوتین رو میشه گفت. ترشح بیش از | همهی سوارد زیر می‌شود بجز؛ (پزشلی قطبی) 
BE‏ غلظت سدیم پلاسما 

2 حجم داخل سلولی 

AT‏ فشارانکوتیک پلاسما 


حد ADH‏ باعث احتب اس مایع در بدن و درنتیجه کاهش جریان ادرار غلظت 
سدیم پلاسما و فشارانکوتیک پلاسما میشه ولی حجم مایح داخل سلولی رو 


کاهش نمیده. 5 جریان ادرار 


اگر سطح ADH‏ به‌صورت مزمن YL‏ بماند؛ به علت بازجذب زیاد آب باعث 


بالا و مزمن ADH‏ هایپوناترمی‌هایپروولمیک 


OY‏ ۴- ۸0 موجب افزایش بازجذب آب از طرین 
— بر ووی غشای توبولی می‌شود Lois)‏ 
)5٩ pital‏ 

ET‏ آکوابورین ۱ -راسی 
cosy STE‏ ۳و ۴ - بازولترال 
2 آکوابورین ۲ -راسی 

28 آکواپورین ۱ -بازولترال 


Mihi yaad put کدام عامل زیر در ایجاد‎ ۵ OY 
(Fm ph ان و‎ fay) مدولای کلیه نقش ندارد؟‎ 
مکاتیزم جریان مخالف مبادله گر در عروق مستقیم‎ ED 
مکانیزم جریان مخالف تشدید شونده در لوپ هتله‎ Ee 
بازجذب توبولی بیشتر املاح از آب در مدولا‎ 3 
بازجذب اوره در مجاری جمع کننده مدولاری‎ EE 


-F‏ مکانیسم ار هورمسون ضد ادراری (ADH)‏ در 
کلیه چیست؟ (بزشلی شهریور (iP‏ 

Lag کتالهای آببه عشاءقاعدهای -جاتبی‎ Jad ET 
GFR ازایش‎ EW 

انتقال کانال‌های آب به غشاء آپیکال سلول‌ها 

8 برداشتن کانال‌های OT‏ از غشاء 


۷- کدام‌یک از گزینه‌های زیر در خصوص تنظیم اسمولاریته 
وغلظت سدیم پلاسماصحیح لست؟ (زگلی اسفنر٩٩)‏ 
ET‏ در نبود ADH‏ بازجذب توبولی آب بعد از بخش 
نازک نزولی لوپ هنله وجود ندارد. 

3 درصورتی که فشارخون بیش از 7/۱۰ کاهش 
ab‏ تفییرات اسمولاریته پلاسما بر نرشح ADH‏ 
اثرگنار نخواهد بود. 

2 هنگام دقع ادرار رقیق, بیشترین کاهش اسمولاریته 
ادرار نسبت به پلاسما در مجاری جمع کننده روی می‌دهد. 
EW‏ هنگام دریانت کم سدیم. کلیه‌ها می‌نوانند ادرار 
خیلی غلیظ دفع نمایند که حاوی سدیم کم است. 


هر وه هه هه ۳2 


AY‏ ۱۳ نوع گیرنده‌ی ۷2 یا آکواپورین موجود است که آکوابورین ۲ در مجاری 
جمع کننده‌ی ادراری محل اثر cual ADH‏ 

گفتیم ADH‏ به راهی برای آب ایجاد میکنه که بتونه بازج نب بشهه اون راه 
دقیقا همین La JUS‏ آکوابورین هستن که در ابتدای روی سطح سلول نیستن 
و قابل استفاده هم نیستن. ADH‏ باعث میشه این کانال‌ها روی سح سلول 
بیان و مورد استفاده قرار بگیرن. 

A‏ وازارکتا فقط حفظ کننده‌ی این حالت‌هایپراسموتیکی است و در ایجاد آن 
نقشی ندارد 

جریان معکوس در عروق مستقیم (وازارکتا) ۳" خون مویرگ‌هایی که به سمت 
میان بافت مرک زی ALIS‏ جریان می‌یاید به تدریج به اسمولاریته‌ی مایح 
میانیافتی تزدیک می‌شود؛ زی را به علت تقوذپذی ری مویرگ‌ها مود محلول 
وارد آن شده و آب از آن خارج می‌گردد تا نهایتاً در مدولای AS‏ اسمولاریته‌ی 
خون با اسمولاریته‌ی میان‌یافت کلیه برابر می‌شود در حین حرکت خون به 
سمت قشر عکس این حالت رخ می‌دهد یعنی مواد محلول از عروق خوتی 
خارج شده و آب وارد آن‌ها می‌شود و هر چه به سمت قشر پیش می‌رود 
اسمولاریته‌ی آن کاهش می‌یابد. این امر سیب می‌شود علی‌رغم وجود جریان 
خون در مرکز کلیه‌ها اسمولاریته‌ی آن قسمت بشم نخورد 

A‏ جواب سوال ۴ رو اگه یه نگاه ین دازی میقهمی ADH‏ باعت تقال 


آکوایوین‌ها به عشای اب کال میشد. 


27 تتظیم اسمولاریته مایعات بدن و تنظیم سدیم بدن دو تا سیستمی 
هستن که میتونن به صورت موازی کار کنن. به عبارتی برای دقع ادرار Bae‏ 
نیازی نیس که حتما ادرار پر سدیمی داشته باشیم» راجع به گزیته ج قطعه 
ضخیم صعودی هنله به قطعه رقیق کننده معروفه و هنگام دقع ادرار رقیق هم 


بیشترین نقش رو داره. 


FAY‏ همونطور که در درسنامه گفتیسم مدولای هیپراسمولار ببه تولید ارار غلیظا 


FA‏ همونطور که تو متن درسنامه هنم گفشم گردش مجدد اوه از عوامل 


3 با توجه به اینکه تواین حالت سعی dates‏ مدولاهایپراسمولارتر هم 
باشه گزینه الف و ب درسته چون برای این کار sob‏ بازجذب اوره بره بالاتر. 
ازون طرف بخاطر همین مدولای‌هایپر اسمولار موقع عبور عبور مایع تو توبول 


نزولی اسمولاریته مایع توبولی VO‏ و بالاتر میره. پس گزینه د صحیح نیست. 


A‏ طبق پاسخ سوال ۷ قطعه ضخیم صعودی هنله به قطعه رقیق کننده 


معروفه. 


=A‏ در گدانیگ از مسوارد say)‏ وانایبی Boas‏ ادرار 
مخشل لمی‌شود؟ pCi)‏ شهریور ۷۱) 
الا هیپراسمولار بودن بخش مر کزی کلبه 
8 افزایش جریان حون عروق مسنفیم 
مختل شدن مگائیسم چریان مخالف 
8 دیابث بی مزه کلبری 


٩‏ کدامیک از عوامل زیر در افزایش اسمولارینه‌ی مدولای 
کلی نفش دارد؟ ی فرع شهریور/٩-‏ هشترگکشوری) 
لا lady, Lad lial‏ شاخه‌ی خیم صهودی لوپ هنله 
انتفال فعال اوره از مجرای جمع کننده 

8 انتشار یون‌ها از مجرای جمع کننده 

EW‏ انتشار آب از شاخه‌ی نازک نزولی لوپ هنله 


۰- در زمان تشکیل BB gyal‏ کدامیک از موارد زیر 
در کلیه مشاهده نمی‌گردد؟ oy)‏ اسفثر (IP ee‏ 

لت میزان دفع اوره کاهش می‌یابد. 

3 تعداد کانالهای اوره نوع ۸۱-آا افزایش می‌یابد. 

2 اسمولاریته مایع توبولی در ناز ک نزولی زیاد تر می‌شود. 
8 عمده بازجذب OT‏ را مجرای جمع کننده مرکزی 


انجام می‌دهد. 


۱- هنگام Jol ado‏ رقیق, کدام بخش توبولی بیشترین 
کاهش اسمولاریته ادرارنسبت به پلاسما راایجاد می‌نماید؟ 
(sy dy)‏ 

۳2 لوپ هنله 

23 توبول دیستال 

3 مجرای جمع کننده کورتیکال 

EN‏ مجرای جمع کننده مدولاری 


pb) تفرار سوالات در آزمون‌های رو سال‎ Cas FU 


Ry ae‏ یس تسا 


PH‏ طبیعی خون شریانی ۷۴ است. اگر pH‏ از pal‏ حد بالاتر برود آلکالوز و اگر پایین‌تر Lal‏ اسیدوز رخ می‌دهد. بدن تغییرات 
pH‏ را از ۶/۸ AL‏ تحمل LS ge‏ اسا در خارج این محدوده دچار اختلال می‌شود. بنوان مثال در VL pH‏ دچار حملات صرعی 


و در Coles‏ کمامی‌شود. 

اسیدوز و آلکالوز بر دو نوع است؛ 

۱-تنفسی 

۲-متابولیک 

آزونجایی که CO2‏ در پلاسما باعث تولید 112003 (اسید) می‌شوده میزان تهویه بر 13 پلاسما موثر است و عدم تعادل در میزان 
تهویه میتواند باعث اسیدوز Ly‏ آلکالوز تتفسی شود. اسیدوز متابولیک هم که شرایطیه که توش یا افزایش تولید اسید داریم تو 
بدن یا کاهش دفع اسید و....برعکس این شرایط هم jy ST‏ متابولیک میده. 

برای تشخیص اسیدوز و آلکالوز و نوع آن که تنفسی یا متابولیک یا هر دو است Sb‏ سه بررسی اساسی انجام دهیم. 

۱. گام اول ۳" تشخیص اسیدی یا بازی بودن pH‏ با دانستن مقدار نرسال pH‏ که بین ۷.۳۵ تا ۷.۴۵ است و متوسط آن ۷.۴ است 
می‌توان اسیدوز یا آلکالوز را تعیین کرد. بدیهی است که PH‏ کمتر از ۷.۳۵ نشان دهنده‌ی اسیدوز و CYL:‏ ۷:۴۵ نشان دهنده 
آلکالوز است. البته یادت نره نرمال بودن PH‏ می‌تونه بخاطر آلکالوز یا اسیدوز جبران شده باشه. 

۲ گام دوم: بررسی فشار 002 با توجه ay‏ فشار نرمال که حدود mmHg‏ ۴۰ است. حال اگر فشار 002 از ۴۰ کمتر باشد» آلکالوز 
تنفسی و اگر فشار 002 از ۴۰ بیشتر باشد» اسیدوز تنفسی رخ داده است. 

۴ گام سوم: بررسی غلظت ۲003 با توجه به مقدار نرمال آن که بین ۲۲-۲۶ است. اگر غلظت آن از ۲۲ کمتر باشد اسیدوز 
متابولیک و اگر از VF‏ بیشتر باشد آلکالوز متابولیک داریم. 

در موارد جبران شده (موارد مزمن) هر 99 جزء (بی‌کربنات و دی‌اکسید کربن) هم سو با هم تغییر می‌کنند.. 

در صورت جبران کلیوی PH‏ به حد نرمال می‌رسد (چون Leal‏ قوی‌تر از ریه‌ها هستند)» ولی درصورتی که جبران شده 
باشد و pH‏ به حد نرمال نرسیده باشد قطماً جبران تنفسی است. 

کلی‌ها با سه مکانیسم اصلی غلفلت Ht‏ مایع خارج سلولی را تنظیم می‌کنند: 

* ترشح Ht‏ (کلیه, تولید و دفع +1114 را در پاسخ به اسیدوز متابولیک افزایش می‌دهد). 

* بازجذب HCO3-‏ فیلتره شده: بی کربنات‌های فیلتره شده می‌تواند مستقیمً از غشای رأسی بازجذب شوند. 

تولید HCO3-‏ جدید 

ترشح Ht‏ در توسول پروگزیمال؛ قطمه‌ی ضخیم شاخه‌ی صسودی قوس هنله و قسمت ابتدایی توبول دیستال از طریق انتقال فعال 
ثانویبه (معاوضه گر سدیم- هیدروژن) و در سلول‌های اینترکاله‌ی توبول‌های دیستال انتهایی و جمع کننده به صورت انتقال فسال 


اولیه (ترانسپورتر سدیم- هیدروژن (ATPase‏ صورت می‌گیرد. 


همان‌طور که اشاره شد ترشح اولیه‌ی H+‏ در ساول‌های بینابینی که 
در قسمت انتهایی توبول دیستال و در توبول‌های جمع کننده صورت می‌پذیرد, 


(62 ۱- زمانی که مبزان بی‌کربشات فیلتر شده 
بیش‌نسر از حسد نرمسال ولسی pS‏ از میسزان He‏ 
ترشیح شتده در توبول‌هسای گلیسوی باشد, کلیه 
در حسال جبسران کدامیسک از اخضلالات اسید باز 
اسسث؟ (رنران‌پزشکی شهریور (کشوری) 

2 اسیدوز ننفسی 
LV‏ اسیدوز منابولیک 
#۷ الکالرزمنابولیک 
8 الکالرز تننسی 


نقش مهمی در تنظیم PH‏ دارد. ترشح یسون هیدروژن در Gal‏ ساول‌ها در دو 
مرحله انجام می‌شود. ابتدا CO2‏ محلول در این سلول‌ها با آب ترکیب شده و 
3 را بوجود می‌آورد؛ سپس 112003 به -1003او H+‏ تجزیه می‌گردد و 
به ازای هر +11 ترشح شده یک -1003] بازجذب می‌شود که به این ترتیب 
PH‏ خون را تنظیم می‌کند. 

i)‏ در نظر داشته باش کمترین میزان PH‏ در توبول‌های کلیوی مربوط به 


مجرای eo‏ کننده است. 


در مورد سوال این نکته رو در نظر داشته باش که در نهایت AS‏ یون هیدروژن 

بیشتری نسبت به بیکربنات فیلشره شده داره دفع میکنه ین یعنی کلیه در حال 

جبران یه نوع اسیدوزه. از طرفی گفته بیکربنات فیلتره شده بیشتر از حاللت 

نرماله که نشون میده این اسیدوز نمیتونه متابولیک باشه چون تو اسیدوز 

متابولیک غلظت بیکربنات پلاسما میاد پایین نه که بره بالا. در واقع این بالا 

بودن بیکربنات ناشی از همین جبران کلیویه. در نتیجه جواب الفه 

A‏ افزایش حاد غلظت یون هیدروژن مایع خارج سلولی (اسیدوز Q) ] SAP OH‏ ۲- دایب ک از مواسل wah‏ پقاسسیم غسوخ‌را 
پتاسیم را کاهش می‌دهد که در واقع این کار را از طریق کاهش فعالیت پمپ | افزامش می‌دهد؟ (پزشکی و رنران‌پزشگی قطبی) 


سدیم میم ATPase‏ اتجنام می‌دهد af‏ این تییز duchy‏ خاهش sey‏ یبای ] ae St‏ ماک 


۱ | آنکالوز 
سلولی می‌شود. کاهش پتاسیم داخل سلولی انتشار pak‏ فسال پتاسیم از دض | بجع سیرور 


غشای لومنی به داخل توبول را کاهش می‌دهد. حال اگر اسیدوز چند روز به | EM‏ کاهش اسمولاریته خون 


طول بیانجامد و مزمن شود دفع ادراری پتاسیم افزایش می‌یابد. مکانیسم این 
اثر در اسیدوز مزمن تا حدودی ناشی از اثر مهاری هیدروژن بر روی پمپ سدیم 
- پتاسیم ATPase‏ است که بازجذب کلرید سدیم و آب از توبول پروگزیمال را 
مهار کرده و در نتیجه تحویل مایع به توول‌های دیستال را افزییش می‌دهد 
پس ترشح پتاسیم را تحریک می‌نماید. 

علاوه بر تاثیر اسیدوز و آلکالوز بر روی دفع بقیه مواد عوامل زیادی می‌توانند 


ماس نیت | 
4 1 


عواملی که ترشح ؟/وبازجذب ,۲60را در توبول‌های کلبوی آفزایش با کاهش می‌دهند. 


فزایش ترشح gH?‏ بازجذب HCO,‏ کاهش ترشح ۶٩‏ بازجذب HCO,‏ 


(63 ۳- در کدامیک از حالات زیر مقدار شکاف 
آنیونی (Anion Gap)‏ طبیعی است. (پزشلی فطبی) 


AY‏ به طور عادی غلظت آنیون‌ها و کاتیون‌ها در پلاسما باید برابر باشد تا 
خنثی بودن بار الکتریکی آن حفظ شود. برای محاسبه‌ی آنیون گپ از کاتیون‌ها 


27 دیابت قندی 
peel deepen EE‏ و آنیون‌های معینی به طور روتین استفاده می‌شود که از کاتیون‌ها یون سدیم 
لاکتیک اسیدوزیس و از آنیون‌هاء یون‌های کلر و بی‌کربنات مورد اندازه‌گیری قرار می‌گیرند. به 


ایح Atta Jeane pb‏ طبیمی آنیون کلپ ۱۷ tel‏ کنه در Mieke gpa CVS‏ شیر 
می‌کند» البته پیشتر برای تشخیص علل مختلف اسیدوز متابولیک کاربرد دارد. 
فر شسرایط خاضصسی از قبیسل SV‏ اسیدوق مسمومیت: با Wee adhe)‏ گرهتنگی 
شدید. دیابت قندی و نارسایی کلیوی مزمن اسیدوز متابولیک با آنیون گپ 
بالا ابجاد می‌شود و در مواقع اسهال, اسیدوز توبولی کلیوی و بیماری آدیسون 
اسیدوز متابولیک با آنیون گپ نرمال ایجاد می‌شود. 

FD‏ ۴- خون شریانی حدود ۷/۸ تا ۸ احتمال بروز کدام 
یک از موارد زیر را افزایش می‌دهد؟ gj)‏ قطبی) 

خواب آلودگی 


8 تحریک مرکز تنفس ک‌های هیجانی قوی آلکالوز ناشی از تهویه‌ی زیاد داروها 7 
EE‏ آستانه‌ی تحریک‌پذیری سیناپس [ محر ی هیجانی قوی, الکالوز نای از تهویه‌ی زیاده داروهاء تب 


اینم بدون که توی گایتون گفته شده تولید روزانه اسیدهای متابولیک بیشتر 


و صداهای بلند یا نورهای متناوب موچب حملات صرعی تونیک - کلونیک 


جنرالی زه می‌شود. 
SY‏ وقتی سوال میگه مزمن منظورش اینه که جبران انجام شده. تو اسیدوز 
تنفسی مشخصا 002 بالا بوده» حالا کلیه برا جبران میاد دفع بیکرینات رو 


۵- در اسیدوز مزمن تنفسی, فشار COZ‏ و غلظت Up,‏ 
بی کربنات در خون چگونه‌است؟(رنران نی Lox‏ قطبی) 
FY‏ هر دو بالا هستند. 

EW‏ هر دو پایین هستند. 

8 فشار 602 بالا و غلظت Oly Sy‏ پایین است. 
2 فشار COZ‏ پایین و غلظت بی کربنات با است. 


میاره پایسن, بنابرایین علظت بیکربنات هسم میاد بالا 


0 طبق پاسخ سوال ۱ بون هیدروژنی که ترشح میشه در نهایت هم با درر دفع ميشه. | ap‏ کدایک از Ge‏ زیر در خصوص تتظیم تعدل 
اسید - باز در بدن صحیح اسث؟ (Ns vay)‏ 
کلب تولید و دفع +۱۱٩۴‏ را در پاسخ به 


اسیدوز منابولیک افزایسش می‌دهد. 


7 ۱۱۲۳۵۴- در توبول‌های کلیوی فرمی از PY‏ 
فسفات است که می‌تواند بی‌کربنات جدید تولید نماید. 
+H‏ ترشح شده ly‏ بازجذب توبولی بیکربنات: 
i‏ به همراه ادرار دفع می‌گردد. 

ME‏ سیستم تتفس نمی‌تواند اسیدوز متابولیک را به 
خوبی آلکالوز متابولیک جبران نماید. 


تعرار سوالات )7 آزمون‌های رو سال افیر 


خطوط دفاعی بدن ate‏ اختلاف اسید و باز شامل 
۱ بافرهای داخل و خارج سلولی 
ba, -Y‏ 


۳- کلیه‌ها 


این جدول یه کلیتی از بافرها بهت میده: 


کاربرد بافر نوع بافر 
هون میت ری رادم 
تن با وهی که 


سیستم بافری بی‌کربنات (مهم‌ترین بافر خارج سلولی است که توسط 


قوی‌ترین BL‏ خارج سلول 


سیستم تنفسی و کلیوی تنظیم می‌شود.) 


بیکربنات ( چون >۲ اين سیستم به PH‏ مایع خارج سلولی نزدیک 


قوی‌ترین سیستم بدن در جلوگیری از تغییرات PH‏ خون در طولانی مدت 


مهم‌ترین بافر OE‏ سلولی 


© ۱- کدامیسک از گزینه‌های زیر در خصوص 


پاسخ جبرانی کلیه day‏ اسیدوز Kady lie‏ اشتباه 
اسست؟ (رنرانپزشکی قطبی) 


لگ افزایش تولید بیکربنات‌های جدید و اضافه کردن 
آن‌ها به خود 

EE‏ کاهش ترشح توبولی بی‌کربنات 

a‏ افزایش ایجاد اسید قابل تیتر و دفع آن‌ها 

EW‏ افزایش تولید Oy‏ آمونیوم و اضافه کردن OT‏ به خود 


63 ۲-در شرایط اسیدوز مزمن متابولیزه شدن 
کدام اسید آمینه افزایش خواهد یاضت؟(پزشلی قطبی) 
لیزین 
گلوتامین 
23 والین 
EW‏ آسپارتات 


اس 
mre‏ 


RAY‏ در حالت طبیسی مقادیر Ht‏ توبولی و -11003 توبولی برابر است که ایین 
باعث می‌شود H+‏ و -1003]باهم ترکیب شده و 002 و H20‏ تولید کنند 
در این هنگام می‌گویند اگر H+‏ با HCO3-‏ تیتر شود به ازای هر Ht‏ یک 
HCO3-‏ بازجذب می‌شود اما وقتی H+‏ اضافی در توبول‌ها باشد این +11 با 
بافرهایی غیر از -11003 (مشل بافر فسفات و آمونیاک) ASF‏ می‌شود و در 
نتیجه‌ی yl‏ بی‌کربنات جدید تولید می‌شود که می‌تواند وارد خون شود پس 
این بیکربناته که به خون اضافه میشه نه آمونیوم» پس گزینه د غلطه. دیدیم 
که نه Lys‏ تمام -۲1003 بازجذب شد بلکه بی‌کربنات جدید نیز تولید شد تا 
جای خالی -11003 از دست رفته از مایع خارج سلولی هنگام اسیدوز را پر کند 


5 کله‌ها توانایی تولید آمونی اک از اسیدآمینه‌ی گلوتامین را دارند این 
آمونیاک تولید شده در توبول‌ها می‌تواند به داخل مجاری توبولی وارد شود و 
به عنوان یک بافر» هیدروژن‌های ترشحی را خنثی کند. محصول این واکنش 
آمونیم خواهد بود که از طریق ادرار دفع خواهد شد. 

بیشترین ترشح یون هیدروژن در توبول پروگزیم ال رخ می‌دهد در AS Je‏ 
بیشترین قابلیت دفع یون هیدروژن و اسیدی کردن ادرار مربوط به توبول دیستال 
و مجار ی جمع کننده است. 

جدول متن رو تنگاه بنداز میفهمی که اهمیت بافر Lin Sy‏ به خاطر کنترل و 


تنظیم راحت اون توسط سیستم‌های کلیوی و تنفسیه. 


Ny ot 


مهماشو مرو we‏ 
CHM RH‏ سیستم بافری رر اسیروز مزمن <ک سیستع بافری آموئیو؟ 


قوی‌ترین بافر رافل توبول‌هایگلبه 2" سیستم بافری فسفات 


قوی‌ترین بافر فارج سلول O‏ سیستم بافری li Soy‏ 


فراوان ترین SL‏ برن SO‏ سیستم بافری Cay‏ 


Oy هایعات‎ 


0 
افتلالات تنظیم es‏ مایعات برن:هایپوناترمی وهایبر تاترمی 


مم مایعات | eps‏ دایعات قابع | غلشسی fers‏ 


- رهیر راتاسیون‎ 
AAU gue 


هیرراتاسیون 9b;‏ - 
هیپوناترمی 


(xSIADH) 
Sj Lon, pag lt 


— راتاسیون‎ 42> 
هیبر ناتر‎ 
- bj Ogu Ul, pe 


هییر U‏ تر 


۲) سنرر ۴ کوشیئک‌هایپوناترمی هیره 
۳ ریابت بی‌هزه‌هایپر تاترمی هیره 
۰٩ clad Pw )۴‏ »,10 مفلول Lisi 9s)‏ است. 
فیلتراسیو نگلومرولی و عوامل هوثر بر آن 
(I‏ تیلست در دستگاه ارراری عامل افزایش فشار Spal Litany ay‏ بومن وگاهش GFR‏ است. 
۲ آنژیوتانسین BUF‏ شریانه واپران « GER‏ را به Olas‏ طبیعی برمی‌گرراند. 
۳ اینولین ؛ 


ae‏ راره و ثه باژُهزب: برای اثراژهگیری GFR‏ استفاره میشه 


کراتینین تقریبا همین شرایطو راره اما تو بالین ازش استفاره میشه 


Gy کات‎ 


۴) افزایش مقاومت آرتریول‌های وابران Uta Cel‏ جریان فو نکلیوی و افزای شگوتاه مرت GER‏ میشه 
بیش ترین سهم «ر مفاوم تکلی عرو یکلیه مربوط به آرتریول واپران است. 
fl )۵‏ سرفبه‌ی آوران فشار سیستمیک شریائی را زیار و GER‏ راگم می‌کنر. 
۶ افزایش فشار هیرروستائی کگلومرولی؛ 
GFR‏ را افزایش می‌رهر (رر تنظیم روزانه GFR‏ نقش دارد) 
فشار اسمزی-کلوثیری راگاهش می‌رهر آلاهش (GFR‏ 
فشار هیرروستائی کگلومرولی نقش پیشتری در تنظیم GFR‏ رارد. 
۷ ترش NO‏ ا زکلیه‌ی سالم باعث افزایش GFR‏ می‌شور. 
LE (A‏ شریان وابران 
جلوگیری ا زکاهش GER‏ 
عفظ آب برن از طریق افزایش ial‏ 
رف جکافی موار زاثر 
4( در بیماری دیابت قنری پیشرفته ,کاهش ضریب تراو شگلومرولی باع GFR Gta‏ هيشه 
(Ie‏ 


افزایش رهنره‌های GFR‏ | کاهش رهنره‌های GFR‏ 


نتباش ففیف وایران 
انقباض آوران 
0 (نوعی اتالوییر) ۱ 


انقباش شریر وابران 
پروستاگلانرین‌ها 7 


ait‏ ین پی‌نفرین 
رریع پر پرولبین 


bulls‏ 5 نفرین 
nig shell‏ — 


آنژیوتانسین WN‏ 
لب 


کیران سکلیوی 
(I‏ رکلیرانس L‏ ماره؛ 
پیش‌تر از اینولین باشر, ترشح OB‏ دار (مثل پناسیم) 


کم‌تر از ایئولین abl‏ بازپزب رارر. 


(I‏ بیش تری نکر انس رکلیه مربوط به پارا آمینو هیپوریک pw!‏ است., 


MG, بر‎ wl 
os os توبو لگلومرول وکنترل‎ Lad 
1 نثیه‌ یکاهش فشار شریانی‎ (I 
در ولا رشن‎ Wy کاهش غلظت سریم‎ 
توبول یگلومرولی‎ Lud شرن‎ Std 
افزایش رئین, آنژیوتانسین آله این رو باعث افزایش فشار هیرروستائکگلومرولی می‌شوئر)‎ 


کاهش مقاومت آرتریول آوران 
افزایش مقاومت آتریول وابران ررنتیبه‌ی افزايش GER‏ 
۲ آنژیوتانسین ۲ باعث چی میشه؟ : 
اعتبا سکلیوی آب و سریع 
افزايش ترشح آلرسترون 


افزايش ترشع ADH‏ 


افزایش میم مایعات 


افزایش فشار فون Coll By ly PHY‏ سریم به پیش از مر معمول 


تغییر «ر موقعیت (gta‏ برونر هکلیوی فشار فون ر تنظیع می‌کنر 
۳) نی شریر شریانهه‌ی وابران باعث op‏ میشه؟ 
افزایش lid‏ اسمزی-کلوثیر ی گلومرول 
باز شر نکائال‌ها یگلسیمی وابسته ب هگشش 
فور تنظیمی Mito‏ در عرو قکلیه 
۴) تمری ککیرنره‌ی فشار رهلیژی آلیرنره‌های (ase‏ موم بگشار شرن شریانچه آوران می‌شور. 
بازوزب و ترشح 
(I‏ سریع: 
فیلتراسیون و «فع دارد ولی ترشح ثرارر, 
ثابت مونرن غلظت در طول توبول پرولزیمال Lista iu!)‏ باقی می‌مانر) 
بازپزب در بش شفیم صعوری هنله همراه پتاسیم وگلر 


۲ اوره 


anil پ توسط قسمت مرولاری مباری بم‎ jab 


توبول پروگزیمال نسبت به اوره نفوزاپژیر است. 


کلات بر NG,‏ 
ملانبسم انتفال توسط شیب CABLE‏ است. 
۳ بازوز یگلوکز : 
از غشای lag)‏ به صورت JU)‏ فعال ثانویه 
از غشای فاعره‌ای-بابی به er, pd‏ اثتشار تسهیل شره 
غلق تکلوگز رر مایع موبور ر رکپسول بومن با EAU‏ پلاسمایی آن تقریبا یلسان است. 
۴ سلول‌های ایثترکاله 
weigh as‏ لوله ابترایی 
سریم را باژلژب و پتاسیع و هیدروژن را ترشح می‌کننر. 
0( در توبول پروگزیمال بازمژب به صورت ایزوسموتیک انباع می‌شور. 
7( بفش شفیع صعوری قوس هنله : 
انتقال سریم-پتسیع - للم 
نفوزناپزیر به آب 
پیش ترین eV els‏ اسمولاریته رر (Ube‏ رفع My!‏ 
۷ بیش‌ترین ترشح یون هیرروژن و پیش‌ترین بازژب سریم ر, لوله‌ی فمیره‌ی ty Dyfi‏ می‌شور. 
(A‏ سلول‌های اصلی در مباری جمع‌گنثره‌ی قشری سریم را بازماب و پتاسیم را ترشح می‌کند. 
عوامل موثر «ر BIL‏ و ترشح 
(I‏ افزایش فشار هیرروستاتیک فضای بینابینی باعث پی هیشه؟ 
کاهش بازپزب در Sus‏ دور توبولی 
باعث افزای شکسر تصفیه‌ای ميشه ررنتیبه بازجزب رور توبولی افزایش پیرا میلنه 
تنقیم اسمولاریته‌ی مایعات 
(I‏ عوامل ایبار مرولای‌هایپر AG paul‏ (اررار غلیظ)؛ 
bys‏ افزاینره‌ی معلوس قوس هنله 


Udy‏ مهرر اوره در مرول 


چریان معگوس عروق مستقیم (میمترین نقش) Merial papilla s‏ و سریم در شافه‌ی صعوری هنله 


۲ تبمه‌ی ابترایی توبوبل ریستال 1 
ADH osu‏ ترارر 
به عنوان os Bi,‏ اررار عمل wy‏ 


jy کلات‎ 


۳) وقیفه‌ی مویرگ‌های وازا نا هف شگراریان) مرکز یکلیه است. 


۴ افزایش فشار اسمزی ‏ وکاهش Call‏ وربری باعث افژايش ADH ead‏ « رگررش فون می‌شور. 


Awl‏ و باز 

(I‏ لاف آئیونی ؛ 
در اسیروز متابولیک و Cully‏ قنری؛ افزایش 
در اسهال: طبیعی 


۲) ترشج اولیه‌ی هیرروژن در توبول ریستال : 


استتتاء: توبول جمع‌گنثره‌ی قشری (بصورت SGI‏ فعال اولیه) نقش مهم‌تری در Ube‏ کاهش PH‏ فون دارد 
D‏ توبول‌ها یکلیو یکم ترین PH wl jus‏ مال مجرای جمعگنثره است 


ar os 


۳) عوامل افزایش ترشح هیرروژن در pis)‏ لکلیه «کاهش eas‏ مایع فارج سلولی ‏ افزایش آنژیوتانسین 


۲ هایپوگالمی 
Te ۳ 7 s 48 ayes a‏ ۰ 
(F‏ عوامل اسیروز متابویگ «PH Uta‏ افزایش غلظت هیرروژن .گاهش فشار ر‌آلسیرگربن ‏ وگاهش 


Wl 
وکلیه‌هاست‎ lng, + و باز به ترتیب شامل بافرهای رافل و فارج سلولی‎ mw! فطوط رفاعی علیه افتلاف‎ (I 
اسیروز متابولیک‎ ۲ 
باعث افزایش رفع آمونیوم آگلوتامین سلولی) اژ طریق ادرار میشه‎ 


jo saw)‏ مزمن باعث تقویت سیستع بافری Sigal‏ ميشه 


۲) سیستم بافری بیگربنات 
مهمترین بافر G/B‏ سلولی 
توسط سیستم تنفسی وکلیوی تنظیم هيشه 


فصل ششم ؛ سلول‌های خونی ؛ ایمنی و انعقاد خون 


تفرار سوالات ر رآزمول‌های رو سال pb]‏ 


سلول‌های فونی, ابمنی و انعقار فو نگلبول قرمژ؛ 
کم‌فونی و پلی‌سینمی 


گلبول‌های قرمز سلول‌های ناقل گازهای تنفسی در بدن به حساب میان و حمل کردن دی اکسید کربن (با تشکیل اسیدکربنیک 

از 602 و آب) و اکسیژن و عمل بافری اسید و باز از عملکردهای اصلیش dy‏ حساب میان. اساسی‌ترین عامل تنظیم‌کننده‌ی تولید 

گلبول قرمزء اکسیژن‌رسانی به بافت‌هاست که در مواقع کاهش اکسیژنرسانی Ste)‏ مواقع کمبود حجم خون) تولید گلبول‌های 

قرمز تحت تأثیر سطح بالای اریتروپوئیتین زیاد می‌شوده تا این کمبود جبران شود. 

محل تولیدگلبول‌های قرمز در مراحل مختلف زندگی CP‏ 

هفته‌های نخست زندگی جنینی ۳ گلبول‌های قرمز هسته‌دار و ابندایی در کیسه‌ی زرده تولید می‌شوند. 

سه‌ماهه‌ی دوم بارداری عمدتاًکبد و نیز مقدار کمی در طحال و گره‌های لنفاوی. 

ماه آخر بارداری و بعد از OMG‏ متحصراً در مغز استخوان dao ge‏ جناغ, دنده‌هاء ایلتوم و سر استخوان‌های دراز. 

YE‏ که یه کم گلبول‌های قرمز رو شناختیم بریم با اختلالات گلبول‌های قرمز یعنی: 

۱- آنمی 

۲- پلی‌سایتمی 

انواع آنمی شامل ایناس: 

خون‌ریزی حاد GBP‏ ۱ تا ۲ روز پلاسمای از دست رفته و ظرف ۲ تا ۶ هفته غلظت کاهش یافته‌ی گلبول‌های قرمز خون 

جبران می‌شود. 

خون‌ریزی مزمن pO‏ اینجا بدن نمی‌تواند با همان سرعتی که خون از دست می‌دهد مقدار کافی آهن برای تولید هموگلوبین 

از روده جذب کند. پس GLARBC‏ تولیدی دارای مقدار کمتری هموگلوبین و در نتیجه کوچک‌تر از RBC‏ طبیمی هستند, (به دلیل 

فقر آهن) که موجب کم‌خونی میکروستیک‌هایپوکرومیک می‌شود. 

کم‌خونی پرنیشز یا مهلک O‏ کمبود ویتامین BY‏ اسید فولیک و فاکتور داخلی معده Cel‏ کم‌خونی مگالوبلاستیک می‌شود 
که در آن GLARBC‏ خیلی بزرگ با شکل‌های عجیب و غریب (bizarTe)‏ دیده می‌شود. ویتامین BY‏ و اسیدفولیک 99 برای 
بلوغ ols‏ گلبول‌های قرمز و ساخت DNA‏ ضروری هستند. 

کم‌خونی آپلاستیک 7 در اثر ابودی کامل مغز استخوان Mba)‏ در فردی که در معرض آشعه اما واقع شده) ایجاد می‌شود. 

کم‌خونی همولیتیک ۳ در اثر اختلالاتی ایجاد می‌شود که در نهایت منجر dy‏ شکنندگی و لیز RBC‏ می‌شوند, مانند: اسفروسیتوز 
ارشی» کم‌خونی داسی JSS‏ اریتروبلاستوز جنینی weg‏ 

پلی‌سایتمی یعنی چی؟ بیا واست کلاس زبان بذارم. پلی: زیاداسیت: سلول. توی خون پلی‌سیتمی دو نوع داره: 

۱- یکی ثانویه با فیزیولوژیک که بدن به علت کمبود 02 توی هوای تنفس Lay Wits)‏ سکونت در ارتفاعات) Ly‏ به علث 


میزیودورک۲ . | | 
یرم تونایبی تحویل 02 به بافت‌ها (مشلا توی نارسایی قلبی) شروع به تولید گلسول قرسز AS ge‏ 
۲- پلی‌سیتمی by‏ (بعنی واقعی. آلوئه ورا هم یعنی آلوی (gaily‏ که پاتولوژیکه و ممکنه به‌خاطر یه اختلال ژنتیکی باشه. 
sha Jails‏ قرمز طسی مراحلی از سلول‌های سازنده‌ی اریتروسیت (CFU-E)‏ ساخته میشن و با پیشرفت هر مرحله بر غلظت 


مموگلوبین افزوده می‌شود OP‏ 


CFU-E 7‏ — پرواریتروبلاست yg!)‏ سلول رده‌ی (RBC‏ + چند gly‏ | (6) ۱-بیش‌ترین Jake‏ هموگلویین در کدام یک از 


تقسیم شده + oil‏ غلظت هموگلوبین تسه از Cred‏ دادن هسته و شبکه‌ی رده سلول‌های زیر وجود دارد؟ ey)‏ قطبی) 
[ اریثر وپلاست بازوفیل 


اندوپلاسمی -* تشکیل رتیکولوسیت + ورود به خون با دیاپدز -ه از دست 
ET ۱ "‏ اریتروپلاست پلی کروماتوفیل 


دادن مواد بازوفیلیک — ایجاد اریتروسیت بالغ. خالا AS)‏ گزینه‌های سول رو | Mea‏ بروارتروپلاست 


توی شکل US Mey‏ می‌بینی که پایین‌ترین رده مربوط به گزینه داله. 8 ارینروپلاست ارنوکروماتیک 


GENESIS OF RBC 


پدیده‌ی تعویض کلر فرآیندی است که طی آن یون‌های بی‌کربنات و | (6 ۲- در پدیده‌ی تعریض کلر ) (Chloride shift‏ 
IS‏ از طریق غشای گلبول‌های قرمز مبااله می‌شوند. مقدار این یون در کدامیک از محیط‌های زیر 
بالا سی‌رود؟ (رنرا‌پزشلی و پزشلی قطبی) 

27 پلاسا 

۳3 سیتوزول گلبول‌های سرخ 
es gle MB‏ سلولی 

EW‏ سلول‌های آندوتلیال ریوی 


A‏ فاکتور لقاء شونده توسط هیپوکسی (۲11۴-1) منجر به رونویسی ژن 
اریتروپویتین می‌شود. در شخص بالغ قسمت Gores‏ اریتروپویتین توسط ED AWS‏ ۳- ببشترین مقدار اریتروپویتیتنن در افراد 


تولید می‌شود. در بیماری‌های als oy‏ کمبود اریتروپویتین موجچب آلمتی بالغ در چه بانتی تولید می‌شود؟ (رنران‌پزشلی 


شهریور ٩‏ «کشوری) 
as By‏ 
مفغز استخوان 


| tet 17 dt! 3 
هآ انیا‎ 


a 


می‌س‌ود. 


(2 ۴- اختلال در ساختمان آپوفربتین, کدام مورد زیر 
را در مرحله‌ی اول مختل می کند؟ fh‏ قلبی) 

AS در سلول‌های‎ yal ذخیره‌ی‎ A 

Ea‏ انتقال پلاسمایی آهن 

MT‏ جذب روده‌ای آهن 


8 سنتز هموگلوبین 


628 ۵- کدامی ک جزهء آنمی‌های همولیتیک 
نیست؟ پزشلی قطبی) 

FEY‏ اسفروسینوز ارثی 

EW‏ آنمی مگالوبلاستیک 

8 آنمی سلول داسی شکل 


58 آنمی اریتروبلاستوز جنینی 


63 ۶- در ayy‏ احتمال ایجاد اریتروبلاستوز 
جنینی در نوزادان Rh‏ مت یک مادر ‏ منفی 
کدام سورد محیسح است؟ (پزشلی قطبی) 

7 با افزایش تعداد دفعات بارداری احتمال ایجاد 
اریتروبلاستوز جنینی افزایش می‌یابد. 

sky! با افزایش تعداد دفعات بارداری احتمال‎ EW 
آریتروبلاستوز جنینی کاهش می‌یابد.‎ 

2 نوزاد حاصل از اولین بارداری بیشترین احتمال بروز 
اریتروبلاستوز جنینی را دارد. 

NEW‏ احتمال ایجاد اریتروبلاستوز جنینی در همه‌ی نوزادان 


EADY‏ گوشتو بده به من متابولیسم آهن ممه. 

آهن مورد نیاز برای تولید هموگلوبین پس از جذب از روده‌ی باریک در پلاسمای 
خون Sy Ly‏ بتاگلبولین به نام آپوترانسفرین ترکیب می‌شود و ترانسفرین را 
می‌سازد و به این صورت در پلاسما حمل می‌شود. به علت سستی این 
پیوند» آهن اضافی خون بخصوص در سلول‌های CES‏ و به میزان کمتر در 
سلول‌های رتیکولواندوتلیال مفز استخوان رسوب می‌کند. آهن در سیتوپلاسم با 
آپوفریتین ترکیب می‌شود و فریتین را می‌سازد که به آن آهن ذخیره می‌گويسم. 
پس اگه آپوفریتین نباشه ذخیره آهن تو LS‏ هم دچار مشکل میشه و گزینه 
الف درسته. مقداری آهن نیز در سلول‌ها به‌صورت نامحل ول قرار دارد که 
هموسیدرین نامیده می‌شود. وقتی آهن پلاسما کاهش al‏ مقداری از آهن 
موجود در انبار ذخیره‌ای فریتیین برداشت می‌شود و به شکل ترانسفرین به 
مناطق مورد نیاز حمل می‌شود. 

SSS کم‌خونی همولیتی ک شامل: اسفروسیتوز ارشی» کم‌خونی داسی‎ KEY 
اریتروبلاستوز جنینی و... می‌باشد. تا اینجا اومدی اینم بگم که یکی از علل‎ 
اسفروسیتوز, نقص در ساختمان پروتئین اسپکترین است که گلبول‌های قرمز‎ 
خیلی کوچک و بیضوی می‌شوند. این گلبول‌های قرمز در هنگام عبور از پولپ‎ 
طحال و سایر بسترهای عروقی محکم» به آسانی و با فشار مختصری پاره‎ 
می‌شسوند‎ 

AA‏ در اریتروبلاستوز جنینی آنتی‌بادی‌های مادر Rh-‏ به گلبول‌های قرمز 
جنیسن +139 حمله AS gs‏ ایسن آنتی‌بادٍی‌هسا سسبس شسکننده شسدن ساول‌های 
Rh+‏ و همولیز سریع Log]‏ می‌شوند درنتیجه نوزاد با کم‌خونی شدید و زردی 
به دنیا می‌آید. کبد و طحال نوزاد هم در جهت جبران این همولیز بزرگ 
می‌شوند. با افزایش تعداد دفعات بارداری احتمال ایجاد اریتروبلاستوز جنینی 
افزایش می‌یابد. 

هموگلوبین S‏ را در جریان آنمی داسی ISS‏ شاهد هستیم, 


نیزیبژی» |۱۵۱۳ 


0 ۷- در پلی‌سیتمی انویسه کسدام عامسل زیسر 


GY‏ در بلی‌سایتمی هم هماتوکریت زیاد dates‏ هم حجم Ls)‏ دو براسر) هم 


ویسکوزیته Ls)‏ سه {poly‏ دقت کن مهم‌ترین عاسل مشر بر ویسکوزینه‌ی | افزایسش نمی‌ابسد؟ Lipsy)‏ قلبی) 
2D ۱‏ میزان اریثروپوئینین 
og‏ همیسن گلبل‌هسای قرسزه سوال بود ار از بخش گردش خون FANT Tah‏ 
slag ۲‏ گلبول فرمز 
پائسه ویسکوزیته با سرعت رابطه‌ی عکس داره. حجم خون 


تو بیمار پلی‌سیتمی ویسکوزیته خون بالاست, در نتبجه حرکت خونش خیلی Ce MMP‏ جریان خون 
کند ميشه و همین کندی توربولانس (جربان خون گردابی) رو کم میکنه. 
توربولانس رو که Sasol‏ خب خدا رو شسکره 

tue‏ میگن علوم‌با خته, تولید . میا 
EY‏ بسد میگن علوم‌پایه سخته. تولید هموگلویین A Pen tee‏ | رگا سره زیر مت تایرشن 
Sas‏ بیشتر پیش نیاز کارای دیگه‌س. بقیه رو که تو متن درسنامه اصلا نام | گلبول‌های فرمز محسوب نمی‌شود؟ (پزشکی 


بردیم جزو عملکرد اصلی. ان Ws‏ 


BY‏ تولید هموگلوبین 


EW‏ حمل کردن دی اکسید 
A‏ تشکیل اسید کربنیک از ۲ آب 
8 عمل بافری اسبد و باز 


AY‏ همونطور که تو متن درسنامه هم اشاره کردیم» بعد از تولد منحصورا 
-٩‏ قسمت میانی کدامیک از استخوان‌های بدن 
در مغز استخوان Lo yao‏ جناغ» دنده‌ها ایلشوم 9 سر استخوان‌های دراز تولید تیا ۰ سالگی نقشی در تولید گلبول‌ها قرمز 


اریتروسیت داریم. مرورش: ندارد؟ Ly)‏ قطبی) 
By‏ مهره‌ها 7 فمور 
2 استرنوم 7 ابلیرم 


زمان گلبول‌سازی محل ساخت 


هفته‌های نخست چنین کیسه زرده RBC)‏ هسته دار) 
مه ماه py‏ بلردلری bse‏ کید و کمی خحال و of‏ اتقاوین 


pe‏ استخوان مهره‌هاء جناغ» دنده‌ها 


ماه آخر بارداری و بعد از تولد 


AY‏ تو متن درسنامه راجع به این نوع کم‌خونی بهت گفتم وقتی ایجاد 


۰- کمبود کدام یک از عوامل زیر به کم خونی 
ميشه که بدن نتونه آهن کافی بدست بیاره. AS)‏ یادت نیست هیپو کرومیک منجر می‌شود؟ (رنرانپزشُلی شهریور ۱۴۰۰) 
ED‏ اریتروبویتین ATEN‏ 


خونریزی مزمنو نگاه بنداز. 
SPP‏ مزمنو DA OS‏ 3اویتامین ۵۱۱ ت52 اسید فولیک 


9s AB‏ متن درسنامه اشاره شد AS‏ وبتامین 13۱۲ و اسیدفولیک 139 برای 


۱- کدامیک برای بلوغ نهایی گلبول‌های قرمز خون 
ضروری می باشد؟ ٩٩ piel fh)‏ ,کشوری) 
HM‏ وینامین BF‏ وینامین K‏ 

7 سبد فولیک .لتق وینامین E‏ 


ay ad -۲‏ ویتایین 8۱۲ موب گدام نون کم LOY‏ طبق درسنامه کمبود BID‏ کم‌خونی پرنیشیوز میده. 
خونسی می‌شسود؟ (رثران‌پزشکی شهریور 9( 

[ آبلاستیک 

3 پرنیشیوز 

8 میکروسیتیک هیبوکرومیک 

JSS داسی‎ ED 


۳- در eaten wd‏ ان A fe‏ سول ده رو یه نگاه بندازه جواب میشه الف. به این میگن اصل تکرار 
تا دزن ۶۵ | سوالات در علوم پایه. فقر آهن دلیل اصلی کمخونی هیپوکروم میکروسیتیکه. 
7 کاهش ILS‏ 

MT‏ کاهش اسیدفولیک 

8 آنمی داسی JR‏ 


۴- کدام مورد زیر در کم‌خونی مگالوبلاستی 
تفش نسدارد؟(رنران‌پزشکی وپزشک یآزر ۸ *کشوری) 
AY‏ جذب تامناسب اسید فولیک 

Ey‏ برداشتن کامل معده 

کمبود آپوترانسفرین 

8 کمبود ویتامین DIY‏ 


MY‏ اسم این نوع کمخونی رو که یادت نرفته بود؟ اگه رفته یه نگاه به 
درسنامه کمخونی پرنیشیوز بنداز. کمبود ویتامیین 1912 و 139 حالا به هر دلیلی 
باعث آنمی مگالوبلاستیک dude‏ 


AY‏ طسق پاسخ سوال ۳ جواب گزینه جیمه. اریتروپویتین مترشحه از له 


باعث تحریک تولید اریتروسیت‌ها میشه. 


۵- تولید کدام سلول‌های خونی توسط هورمون مترشحه 
کلیوی تحریک می‌شود؟ (رنانپزگلی شهریور۹۱) 

A‏ لنفوسیت‌ها EE‏ منوسیت‌ها 

52 اریتروسیت‌ها EM‏ نوتروفیل‌ها 


۶- کدام‌یک از موارد زیر در ترکیب غذایی, برای Sule Ey‏ درسنانه جرب حون خینته Sadly‏ 1393و انسیدفزایک yg BO‏ 
سنتز 0۸۷۸ لازم است و تولید گلبول‌های قرمز خون را 

silt ees‏ قرار مي‌دهد؟ pete)‏ رازگ dob‏ بلوغ نهایی گلبول‌های قرمز و ساخت DNA‏ ضروری هستند. 
۰- میان)‌رورهگشوری و oi‏ اسفند ۱۴۰) 

EY‏ کلسیم 

7 آهن 

ABW‏ ویتامین ب ۱۲ و اسیدفولیک 


فیزیودوزک۲ یبژی ۴[ ۲0 


کلات Noy‏ 
Lid‏ توبو لگلومرول AAs‏ جریان os‏ 
Uda sas (I‏ فشار شریائی ۱ 
کاهش cable‏ سیم وگلر در مالولا را 
Jes‏ شرن dus Ln‏ یگلومرولی 
افزایش ven,‏ آنژٌیوتاسین آله این رو باعث افزایش فشار هیرروستائکگلومرولی می‌شونر) 


کاهش مقاومت "رتریول آوران 


افزایش مقاومت آرتریول وابران درنتیبه‌ی افزایش GER‏ 
Cuil pt ۲‏ ۲باعث چی میشه؟ ؛ 
اهتبا سکلیوی آب و سریم 
افزایش ترشح آلرسترون 
افزایش ترشح ADH‏ 
افزایش es‏ مایعات 
افزایش فشار فون PHY‏ برای رفع wo,‏ سریم به پیش از هر معمول 


pdt‏ در موقعیت fala‏ برون‌ر هگلیوی فشار فون PAT,‏ می‌کنر 


۳ نی شیر شریانبه‌ی وابران باعث چی هیشه؟ 
افزایش فشار اسمزی-گلوثیر یگلومرول 
باز شر نکانال‌ها یکلسیمی وایسته ب هگشش 
فور تنظیمی میوژئیک »1 عرو قکلیه 


pS Lyi )۴‏ 565( فشار رهلیزی آگیرنده‌های عجمی) موف ait li‏ شریانچه آوران می‌شور. 
بازمزب و ترشح 


(I‏ سریع: 


فیلتراسپون و رفع دارر ولی eT‏ نرارر, 
cul‏ موندن غدقت در طول توبول پروگزیمال Listy!)‏ بافی می‌مانر) 
پازپزب در بذش ففیم صعوری هنله همراه پتاسیم وگلر 
۲ اوره 
بازپزب توسط قسمت مرولاری مباری anil gas‏ 


توبول پروگزیمال سبت به اوره نفوزثاپزیر است. 


—— 


ot‏ پرگرار 
ملاثیسم اثتقال توسط شیب غلظت است. 
۳ بازمز بگلوکز : 
از غشای لومینال به سورت انتفال فعال ائویه 
از غشای فاعره‌ای-باثبی به هورت انتشار تسهیل شره 
غلق تگلوکز در El‏ هوپور د رلپسول بومن با غلظت پلاسمایی OT‏ نقریبا یلسان است. 
۴) سلول‌های AU ais!‏ 
معل سلوئت: Ug)‏ ابترایی 
سریع را باژمژب و پتاسیع و هیرروژن را BN CH‏ 
0( »1 توبول پروگزیمال بازوژب به صورت ایزوسموتیک PAI‏ می‌شور. 
۶ بفش شفیم صعوری قوس هنله ؛ 
انتقال سریم-پتاسیم -آللر 
نفوزناپزیر به آب 
بیش ترین میزا نکاهش اسمولاریته «ر هفلاع رفع اررار 
۷ پیش‌ترین ترشع یو هیرروژن و بیش‌ترین ids‏ سریم رر لول‌ی فمیره‌ی نزریک دیره می‌شور. 
(A‏ سلول‌های اصسلی در مباری جمع‌گنتره‌ی قشری سریم را باژمزب و پاسیم را ترشح می‌کنر. 
عوامل موثر در بازوزب و ترشح 
(I‏ افزایش فشار هیرروستاتیک فضای بینابینی باعث پی میشه؟ 
کاهش باژزب در مویرگ )19 توبولی 
باعث افزاي شکسر تصفیه‌ای میشه ررنتیبه CHIL‏ رور توبولی افزایش پیرا eile‏ 
تنقیم اسمولاریته‌ی مایعات 
1( عوامل ایبار مرولای‌هایبر AG paul‏ (اررار غلیظ): 
جربان افزاینره‌ی مکلوس قوس ain‏ 
گررش مهرر اوره در مرولا 
Ol,‏ معگوس عروق مسنقیم (مهمترین نقش) : ملانیسم باژجز بکلر و سریم در شافه‌ی صعوری alin‏ 
saa ۲‏ ابترایی توبوبل ریستال + 
گیرنره ADH‏ ثرارر 


به عنوان رقی قکننره اررار عمل می‌کند. 


Wn oll 


۳ وقیفه‌ی موبرگ‌های واژارکتا عف ظگراریان مرگز یکلیه است. 


۴ افزایش Md‏ اسمزی cha lg‏ بازلشت وریری باعث افزایش غلقت ADH‏ ر رگررش فون می‌شور 


sul‏ و باز 

BUG (I‏ آنیونی ؛ 

در اسیروز متابولیک و ریابت فنری: افزایش 
در اسهال؛ طبیعی 

۲ ترشح اولیه‌ی هیدروژن رر توبول ریستال + 

استتاء: توبول جمع‌گنثره‌ی قشری (بصورت انتقال فعال (eg!‏ نفش مهم‌تری در هام PH tal‏ فون رارد 
در توبول‌ها یکلیوی PH ol js wih‏ مال مبرای هیع‌گنثره است 
alge ۳‏ افزایش ترشح هیرروژن در توبو لکلیه +گاهش pws‏ مایع فارج سلولی , افزایش آنژیوتانسین 


۲ هایبوگالمی 
۴) عوامل اسیروز متابولیک .گاهش PH‏ « افزایش غلقت هیرروژن URDU.‏ فشار ری‌آلسیکربن ‏ وکاهش 


بافرها 


(I‏ فطوط رفاعی abe‏ افتلاف mul‏ و باز به ترتیب شامل بافرهای رافل و فارج سلولی « logy,‏ وگلیه‌هاست 


۲ اسیروز متابولیک 


باعث افزايش aby‏ آمونیوع [گلوتامین سلولی) از طریق اررار ميشه 


اسیروز مزمن باعث تقوبت سبستم بافری Sigal‏ ميشه 


۳ سیستم بافری بی‌گربنات 
هیمترین بافر G/B‏ سلولی 


توسط سیستم تنفسی ‏ وکلیوی LT‏ ميشه 


فصل ششم ؛ سلول‌های خونی » ایمنی و انعقاد خون 


تعرار Ol gu‏ در آ(نول‌های )9 سال ps!‏ 


سلول‌های فوئی, ایمنی و انعفار فو نگلبول ad‏ 
کم‌فونی و پلی‌سینمی 


گلبول‌های قرمز سلول‌های اقل گازهای تنفسی در بدن به حساب میان و حمل کردن دی اکسید کربن Ly)‏ تشسکیل اسیدکربنیک 

از CO?‏ و آب) و اکسیژن و عمل بافری اسید و باز از عملکردهای اصلیش dy‏ حساب میان, اساسی‌ترین عامل تنظیم‌کننده‌ی تولید 

lS‏ ول قرمز, اکسیژنرسانی به بافت‌هاست که در مواقع کاهش اکسیژنرسانی (مشل مواقع کمبود حجم خون) تولید گلبول‌های 

قرمز تحت تأثیر سطح بالای اریتروپوئیتین زیاد می‌شوده تا این کمبود جبران شود. 

محل تولید گلبول‌های قرمز در مراحل مختلف زندگی CP‏ 

هفته‌های نخست زندگی جنینی ۳ گلبول‌های قرمز هسته‌دار و ابتدایی در کیسه‌ی زرده تولید می‌شوند. 

سهماهه‌ی دوم بارداری 0 US bse‏ و نیز مقدار کمی در طحال و گره‌های لنفاوی. 

ما آخر بارداری و بعد از تولد ۳ منحصراً در مفز استخوان مهره‌هاء py! nosso lr‏ و سر استخوان‌های درا 

Vo‏ که یه کم گلبول‌های قرمز رو شناختیم بریم با اختلالات گلبول‌های قرمز یعنی: 

ا-الفی 

۲- پلی‌سایتمی 

نواع آنمی شامل ایناس: 

خون‌ریزی حاد "ظرف ۱ تا ۳ روز پلاسمای از دست رفته و ظرف ۳ تا ۶ هفته غلظت کاهش یافته‌ی گلبول‌های قرمز خون 
جبران می‌شود. 

خون‌ریزی مزمن pO‏ اینجا بدن نمی‌تواند با همان سرعتی که خون از دست می‌دهد. مقدار کافی آهن برای تولید هموگلوبین 
از روده جذب کند. پس GLARBC‏ تولیدی دارای مقدار کمتری هموگلوبین و در نتيجه کوچک‌تر از RBC‏ طبیعی هستند, (به دلیل 
فقر آهن) که موجب کم‌خونی میکروستیک‌هایپوکرومیک می‌شود. 

کم‌خونی پرنیشز یا مهلک ۳ کمبود ویتامین ۱۲ 13 اسید فولیک و فاکتور داخلی معده باعث کم‌خونی مگالوبلاستیک می‌شود 
که در آن GLARBC‏ خیلی بزرگ با شکل‌های Ware‏ و غریب (bizarre)‏ دیده می‌شود. ویتامین 13۱۲ و اسیدفولیک BY‏ برای 
بلوغ نهایی گلبول‌های قرمز و ساخت DNA‏ ضروری هستند. 

کم‌خونی آپلاستیک pO‏ اثر ابودی کامل منز استخوان Mes)‏ در فردی که در معرض اشعه گم واقع شده) ایجاد می‌شود. 

کم‌خونی همولیتیک OP‏ در اثر اختلالاتی ایجاد می‌شود که در نهایت منجر به شکنندگی و لیز RBC‏ می‌شوند» مانند: اسفروسیتوز 
ارشی. کم‌خونی داسی شکل, اریتروبلاستوز جنینی و-. 

پلی‌سایتمی یعنی چی؟ be‏ واست کلاس زبان بذارم. پلی: زیاد اسیت: سلول. توی خون پلی‌سیتمی دو نوع داره: 

۱- یکی Ly agit‏ فیزیولوژیک که بدن به علت کمبود 02 توی هوای تنفس Mite)‏ به‌خاطر سکونت در ارتفاعات) یا به علت , 


نیزیبری" |۱۵۳۷ 


عدم تونایی تحویل 02 به بافت‌ها (مشلاً توی نارسایی قلبی) شروع به تولید گلسول قرسز می‌کنه, 
۲ پلی‌سیتمی ورا(یعنی واقعی.آلئه ورا هم یعنی آلوی واقعی!) که پائلوژیکه و ممکنه به‌خاطر یه اختلال ژنتیکی sly‏ 


گلبول‌های قرمز طی مراحلی از سلول‌های سازنده‌ی اریتروسیت (CFURE)‏ ساخته مبشن و با پیشرفت هر مرحله بر غلظت 


هموگلوبین اف زوده می‌شود GP‏ 


توی شکل bee‏ کنی» می‌بینی که پایین‌ترین رده مرسوط به گزینه داله. 


BY‏ پدیده‌ی تعویض کلر فرآیندی است که طی of‏ یون‌های بی‌کربنات و 
کلر از طریق غشای گلبول‌های قرمز مبادله می‌شوند. 


| پاسخ] فاکتور القاء شونده توسط هیپوکسی (۲11۳-1) منجر به رونویسی ژن 
اریتروپویتین می‌شود. در شخص بالغ قسمت عمده‌ی اریتروپویتین توسط کلیه 
تولی د می‌شود. در بیماری‌های مزمن کلیه کمبود اریتروپویتیین موجب آنمی 


gu?‏ د. 


CFU-E EY‏ — پرواریتروبلاست (اولیسن سلول ردهی (RBC‏ چند بار 
تقسیم شده + افزایش غلظت هموگلوبین - از دست دادن هسته و شبکه‌ی 
اندوپلاسمی — تشکیل رتیکولوسیت + ورود به خون با دیابدز J‏ دست 
دادن مواد بازوفیلیک + ایجاد اریتروسیت بالغ. حالا اگه گزینه‌های سوال رو 


)© | - بیش‌ترین مقدار هموگلوبین در plas‏ یک از 
رده سلول‌های زیر وجود دارد؟ hp)‏ قطبی) 

AM‏ ارینروپلاست بازوفیل 

8 اربتروپلاست پلی کرومانوفیل 

MET‏ پرو اریتروپلاست 

EW‏ ار یتروپلاست ارنوکروماتیک 


2( ۲-در پدیده‌ی تعویض کلر (Chloride shift)‏ 
مقدار ایسن بسون در کدامیک از محیطهای زیر 
Ly‏ می‌رود؟ (رنرانبزشلی و پزشلی قطبی) 

BY‏ پلاسما 

3 سیتوزول گلبول‌های سرخ 

مایع Ole‏ سلولی 

8 سلول‌های آندوتلیال ریوی 


GY‏ ۳- بیشترین مقدار اریتروپویتیتن در افسراد 
باغ در چه بافتی Lay‏ می‌شود؟ (رثران‌پزشلی 
شهریور (pil ٩‏ 

as 7 کبد‎ EY 

منز استخران 7 طحال 


| ۲ ۱۲ | [me 
ب ب‎ 


مه | هب اس 


© ۴- اخنلال در ساخنمان آپوفریتین, کدام مورد زیر 
رادر مرحله‌ی اول مختل می‌کند؟ (pd Phy)‏ 

AS ذخیره‌ی آهن در سلول‌های‎ A 

2 انتقال پلاسمایی آهن 

23 جذب روده‌ای آهن 

KEM‏ سنتز هموگلوبین 


(8 ۵- کدامیک جزء آنمی‌های همولیتیک 
نیست؟ پزشلی قطبی) 

FE‏ اسفروسیتوز ارئی 

ET‏ آنمی مگالوبلاستیک 

HET‏ آنمی سلول داسی شکل 


EW‏ آنمی اریتروبلاستوز جنینی 


8 ۶- در مورد احتمال ایجاد اریتروبلاستوز 
جنینی در نوزادان Rh‏ مثبت یک مادر Rh‏ منفی 
کدام مورد صحیح است؟ ty)‏ قطبی) 

با افزايش تعداد دفعات بارداری احتمال ایجاد 
اریتروبلاستوز جنینی افزایش می‌یابد. 

EW‏ با افزایش تعداد olds‏ بارداری احتمال ایچاد 
اریتروبلاستوز جنینی کاهش می‌یابد. 

GW‏ نوزاد حاصل از اولین بارداری بیشترین احتمال بروز 


اریتروبلاستوز جنینی را دارد. 
EW‏ احتمال ایجاد اریتروبلاستوز جنینی در همه‌ی نوزادان 
این مادر یکسان است. 


ی ۳00 
CY‏ گوشنو بده به من متابولیسم آهن مهمه. 

آهن مورد نیاز برای تولید هموگلوبین پس از جذب از روده‌ی باریک در پلاسمای 
خون Ly‏ یک بناگلبولین به نام آپوثرانسفرین ترکیسب می‌شود و ترانسفرین را | 
می‌سازد و به این صورت در پلاسما حمل می‌شود. به علست سستی این 
iggy‏ آهن اضافی خون بخصوص در سلول‌های GS‏ و به میزان کمتر در 
سلول‌های رتیکولواندوتلیال مفز استخوان رسوب می‌کند. آهن در سیتوپلاسم با 
آپوفریتین ترکیب می‌شود و فریتین را می‌سازد که به آن آهن ذخیره می‌گوييم, 
پس اگه آپوفرینین نباشه ذخیره آهن تو کبد هم دچار مشکل میشه و گزینه 
GI‏ درسته. مقداری آهن نیز در سلول‌ها به‌صورت نامحلول قرار دارد که 
هموسیدرین نامیده می‌شود. وقتی آهن پلاسما کاهش ak‏ مقداری از آهمن 
موجود در انبار ذخیره‌ای فریتین برداشت می‌شود و به شکل ترانسفرین به 
مناطق سوه fled‏ حمل می‌شبود 

کم‌خونی همولیتی ک شامل: اسفروسیتوز Syl‏ کم‌خونی داسی JSS‏ 
اریتروبلاستوز جنینی و... می‌باشد. تا اینجا اومدی اینم بگم که یکی از علل 
اسفروسیتوز نقص در ساختمان پروتئین اسپکترین است که گلبول‌های قرمز 
خیلی کوچک و بیضوی می‌شوند. این گلبول‌های قرمز در هنگام عبور از پولپ 
طحال و plo‏ بسترهای عروقی ep Sree‏ به آسانی و با Ltd‏ مختصری پاره 
bpm‏ 

AY‏ اریتروبلاستوز جنینی آنتی‌بادی‌های مادر Rh-‏ به گلبول‌های قرمز 
جنین Rh+‏ حمله می‌کنند» این آنتی‌بادی‌ها سبب شکننده شدن سلول‌های 
+10 و همولی ز سریع آن‌ها می‌شوند درنتیجه نوزاد با کم‌خونی شدید و زردی 
به دنیا می‌آید. کبد و طحال نوزاد هم در جهت جبران این همولیز بزرگ 
می‌شوند. با افزایش تعداد دفسات بارداری احتمال ایجاد اریتروبلاستوز جنینی 
افزایش می‌یابد. 


هموگلوبین ٩‏ را در جریان آنمی داسی ISS‏ شاهد هستیم. 


فیزیردرژک ۲ 1 ام 


() ۷- در پلی‌سینمی Kapil‏ کسدام عامسل زیسر 
افزابمش لمی‌بابسد؟ (رثران‌پزشلی فطبی) 

لا مبزان ارینروپولینین 
نداد گلبول فرمز 
ene A‏ خون 


8 در پلی‌سایتمی هم هماتوکریت زیاد dates‏ هم حجم (تا دو برابر) هم 
ویسکوزیته (ply dow Ls)‏ دقت کن مهم‌ترین عامل موشر بر ویسکوزینه‌ی 
خون همین گلبول‌های قرمزه. سوال بود. اگر از بخش گردش خون Ly‏ 
باشه ویسکوزیته Ly‏ سرعت رابطه‌ی عکس داره. 

توبیمار پلی‌سیتمی ویسکوزیته خون بالاست., در نتیجه حرکت خونش خیلی 
کند میشه و همین کندی توربولانس (جریان خون گردابی) رو کم میکنه. 
توربولاشس رو Natal, AF‏ خسب خدا رو شسکر, 

EY‏ بسد میگن علوم‌بایه سخته» تولید هموگلویین dy Slat‏ به حساب میاد 
آخه؟ بیشتر پیش نیاز کارای دیگه‌س, بقیه رو که تو متن درسنامه اصلا نام 


بردیم جزو عملکرد اصلی. 


۸- کدامیک از موارد زیر جزه عملکسرد اصلسی 
گلبول‌های قرمز محسوب نمی‌شود؟ CO)‏ 
آبان (IP‏ 

[2 تولید هموگلوبین 

لت حمل کردن دی اکسید 

I‏ تشکیل اسید کربنیک از 60۲ و آب 

ال عمل بافری اسید و باز 


AY‏ همونطور که تو متن درسنامه هم اشاره کردیم بعد از تولد منحصرا 


در jp}‏ استخوان مهره‌هاء جناغ» دنده‌ها ایلشوم و سر استخوان‌های دراز تولید 


-٩‏ قسمت میانی کدامیک از استخوان‌های بدن 
پس از ۴۰ سالگی نقشی در تولید گلبول‌ها قرمز 
ندارد؟ (پزشلی فطبی) 

SED مهره‌ها‎ 27 

EW‏ ایلیوم 


اریتروسیت داریم. مرورش: 


زمان کلبول‌سازی محل ساخت 


هفته‌های نخست جنین کیسه زرده RBC)‏ هسته دار) 


۳ 


سه ماه دوم بارداری عمدتا AS‏ و کمی طحال و گره glad‏ 


ماه آخر باردلری و بعد از تولد مغز استخوان مهره‌هاء جناغ؛ دنده‌ها 


۰- کمبود کدام یک از عوامل زیر به کم خونی 
هیپوکرومیک منجر می‌شود؟ (رنرانپزئلی شهریور (Po‏ 
7 اریتروبویتین 27 آهن 

تین EBAY‏ اسید فولیک 


AY‏ تو متن درسنامه راجع به این نوع کم‌خونی بهت گفتم وقتی ایجاد 
میشه که بدن نتونه آهن کافی بدست بیاره. اگه یادت نیست 


خونریزی مزمنو نگاهبنداز 


A‏ تو متن درسنامه اشاره شد AS‏ ویتامیین 3۱۲ و اسیدفولیک 39 برای 


بلوغ نهایی گلبول‌های قرمز و ساخت DNA‏ ضروری هستند. 


۱- کدامیک برای بلوغ نهایی گلبول‌های قرمز خون 
ضروری می باشد؟ (رنرانپزلی اسفنر ۹٩‏ ,کشوری) 
2 وینامین BF‏ ویتامین K‏ 

سید فولیک MEM‏ ویتامین E‏ 


۲- کمبود ویتامیین 8۱۲ موجب کدام نوع کسم 


خونی می‌شود؟ pols)‏ شهریور 4"( 


A‏ آبلاستیک 


ET‏ برنیشیوز 
لمیکروسیتیک هیپوکروبیک 
EW‏ داسی شکل 


۳- در gail‏ هیپوکروم میکروسیتیک, مشکوک به 
کدامیک از کم خونیهامی‌شوید؟ (Rosy posi‏ 
فقر آهن 

3 کاهش کوبالامین 

3 کاهش اسیدفولیک 

87 آنمی داسی شکل 


۴- کدام مسورد زیر در کم‌خونی مگالوبلاستی 


has‏ نسدارد؟ (رثران‌پزشکی وپزشک یآذ را اکشوری) 


7 جذب نامناسب اسید فولیک 
RO‏ برداشتن کامل معده 
HET‏ کمبود آپوترانسفرین 
5 کمبود ویتامین DIY‏ 


۵- تولید کدام سلول‌های خونی توسط هورمون مترشحه 
کلیوی تحریک می‌شود؟ hi poly)‏ شهریور۱٩)‏ 

)2 لنفرسیت‌ها . . 8 منوسیت‌ها 
اریتروسیت‌ها MEM‏ نوتروفیل‌ها 


۶- کدام‌یک از موارد زیر در ترکیب غذایی؛ برای 
سنتز DNA‏ لازم است و تولید گلبول‌های قرمز خون را 
تحت تأثیر قرارمی‌دهد؟ (علوه‌پیه «نرانبژگلی rhb‏ 
۰- میان‌رور هکشوری و by‏ اسفنر ۱۳۰۰) 

GY‏ کلسیم 

Ey‏ آهن 

GI‏ ویتامین ب ۱۲ و اسیدفولیک 


oy,» EW 


۱ ۱ ۳ | ۱۰ Tor 
مهاب له ای‎ 


ele! 


\y 


pe a, 
طق درسنامه کمبود 12 کم‌خونی پرنیشیوز میده.‎ A 


EY‏ سول ده رو یه نگاه بندازه جواب میشه اللف. به rl‏ میگن اصل تکرار 
سوالات در علوم پایه. فقر آهن دلیل اصلی کمخونی هیپوکروم میکروسیتیکه. 


AY‏ اسم این نوع کمخونی رو که یادت نرفته بود؟ اگه رفته یه نگاه به 
درسنامه کمخونی پرنیشیوز بنداز. کمبود ویتامیین B12‏ و BY‏ حالا به هر دلیلی 
cack‏ آفمس مکالییالاس فیک میقست 


AY‏ طسق پاسخ سوال ۳ جواب گزینه جیمه. اریتروپویتین مترشحه از کلیه 


باعث تحریک تولید اریتروسیت‌ها میشه. 


Gb AY‏ درسنامه جواب همون جیمه. ویتامین 13۱۲ و اسیدفولیک BO‏ برای 
بلوغ نهایی گلبول‌هسای قرمز و ساخت DNA‏ ضروری هستند 


Bile cin ۱‏ 
eae‏ تسس ...سس مه 
DY‏ متابرلیسم آهن رو به طور کامل سوال ۴ برات توضیح دادم. مرورش: ۷ سورد tay ALS gill padi‏ ملع 


آهن غذا-» چذب در روده‌ی باریک + ترکیب Ly‏ آپوترانسفرین در پلاسما = | اسست؟ (رنران‌پزشی آبان ۴۰) 


تشکیل ترانسفرین Sead)‏ در پلاسما) — رسوب آهن اضافی در کبد و کمی در EM‏ آهن در سینوزول با پروئوپورفیرین تر کیب و 


۱ 7 ۱ ۱ مولکول همم را نشکیل می‌دهد. 
مفز استخوان — آهن اضافی در سیتوپلاسم به آپوفریتین متصل می‌شود سه ۱ 
تن 3 آهسن در سلول‌هابسه آپرثرانسفرین متصل و 
فریتین را می‌سازد که ذخیره در کبد را انجام می‌دهد -> از اینجا تسادل Cee‏ | ذغیره می‌شود. 
ترانسفرین و فريتر ن برقسرار می‌شوده نترانسفرین مسئول انتقال آهن بین بافت‌های 


مختلف است. 
EW‏ بخش عمده آهن موجود در بدن به شکل 


فریتین در کبد و عضلات ذخیره می‌شود. 


hs PU‏ تعرار YI ou‏ در آژمون‌های رو ال افبر 


چپار خط دفاعی به ترتیب بدن رو در ply‏ التهاب و عفونت محافظت می‌کنند OP‏ 

۱- ماکروفاژ بافتی 

۲- تهاجم نوتروفیل‌ها به ناحیه‌ی ملتهب 

۳- تهاجم دوم ماکروفاژها به بافت ملتهب: مونوسیت‌ها با مهاجرت از خون به بافت agile‏ بزرگ و تبدیل به ماکروفاژ می‌شوند. 

۴- افزایش تعداد گرانولوسیت‌ها و منوسیت‌ها توسط مغزاستخوان 

یه دیتایی هم از سلول‌های ایمنی بهت بدم. در خون انسان بالغ حدود ۷۰۰۰ گلبول سفید در میکرولیتر وجود داره که درصدهای 
طبیعی انواع مختلفش رو باید بدونی GP‏ 

نوتروفیل 7/۶۲ 0 لنفوسیت 7/۳۰ 0 منوسیت 1۸۳/۵ ۳ ائوزینوفیل ۳۸۳/۲ بازوفیل 5۳/۰/۴ 


در بدو تولد مقدار آگلوتینین در پلاسما تقریب اً صفر است و در ۲ تا ۸ | (6 ۱-درواکش‌هایانتقال خون‌ناشیازناسازگری‌های 
ماهگی تولید آگلوتینین در کودک شروع می‌شود. حداکنر مقدار آگلوتینین در slo SY‏ خونی کدام یک از عوامل زیر آکلوتینه می‌شوند؟ 
رنران بقل 

[ پلاسمای خون گیرنده 

کاهش می‌یابد. در فرآیند انتقال خون, پلاسمای خون فرد دهنده شسته شده EF‏ پلاسمای خون دهنده 


سنین ۸ تا ۰ سالگی دیده می‌شود و این مقدار به تدریج بابالارفتن سن 


و فقط گلبول‌های قرمز او را انتقال می‌دهند و در واقع واکنش‌های ناسازگاری MF]‏ گلبول‌های نرمز خن گیرنده 
8 گلبول‌های فرمز خون دهنده 


بین گلبول‌های قرمز فرد دهنده و آنتیبادی‌های موجود در پلاس‌مای فرد 


گیر نده رخ می‌دهد. 


1 a a 
ote 


69 ۲-کدانیک از محصولات سلولهای آسیتترکسیک | OY‏ یکی از سلول‌های مهمی که در ایمنی نقش دار سلول T‏ هست. که 


است؟(رثران (od oh‏ خودش سه نوع داره: helper. cytotoxic‏ و suppressor‏ البته همونط ور که از 
BD‏ پرفورین ۴ ۳ 

wan‏ اسمشون مشسخصه سیتوتو کسیک سلول‌ها رو می‌کشه ولی اون دوتای دیگه 
اینترلوکین ۳ 
ات فاکتور محرک کلولی گرانولوسیث- منوسیث نقش تنظیم‌کننده رو تو سیستم ایمنی دارن. یکی از محصولات 1 سیتوتوکسیک, 
EW‏ اینترفرون گاما پروتئین پرفورینه که جدار سلول هدف رو سوراخ می‌کنه. از محصولات T helper‏ 


هم لنفوکین‌هایی مشل اینترلوکیسن ۸۲ ۳ ۰۴ ۵ و ۶و اینترفسرون گاما و فاکتسور 


محرک کلونی گرانولوسیت - منوسیت رو میشه نام برد. 


وقتی رگی آسیب Linge‏ پلاکت‌ها با اجزاء سازنده‌ی ماتریکس خارج سلولی در زیر اندوتلی وم سالم تماس پیدا می‌کنند که 


ay‏ هنگام تماس با ECM‏ دچار تغییرات زیر می‌شوند: 


۱ چسبیدن و تفییر شکل ۳" در این مرحله در اثر آسیب رگ کلاژن بافتی با پلاکت‌ها تماس پیدا کرده و به دنبال اين برخورد فاکتور ون ویل 
براند (VWF)‏ وارد صحنه شده و باعث چسبیدن پلاکت‌ها به دیواره‌ی رگ می‌شود. اين فاکتور در انتقال پلاکت‌ها به ECM‏ هم نقش مهمی دار 
۲ ترشح OP‏ گفتیم که در yy sy‏ کلاژن با پلاکت‌هاء محتویات آن آزاد می‌شسود که از مهم‌ترین_اش میشه ADP‏ (یک منقبض 
کننده‌ی قوی رگ) و ترومبوکسان ۸2 رو نام برد. 

۳ تجمع ۳ اون ترومبوکسان ۸2 (TXA2)‏ و ADP‏ اینجا باعث فراخوانی سایر پلاکت‌ها و ایجاد یک میخ پلاکتی (تجمع پلاکتی) میشن. 
pil‏ خوبه بدونی که فاکتور رشد پلاکتی, با تأثیر بر روی فیبروبلاست‌ها در ترمیم آسیب‌های دیواره عروق موّثر است. 

برای خونریزی‌های خیلی مختصر و کوچولو همین میخ پلاکتی برای جلوگیری از خونروی PAT‏ صورتی که آسیب گسترده 
تر باشه نیاز به ایجاد لخته داریم. به لخته به صورت کلی ترمبوز میگیم و اگه لخته تومسیر جریان خون حرکت کنه اسمش 
میشه آمبولوز. برای ایجاد لخته چندتا مسیر داریم: 

۱- مسیر خارجی 

۲- مسیر داخلی 

در واقع مسیر داخلی و خارجی هردو به مسیر مشترک منتهی میشن. 

مسیر خارجی انعفاد: 

مسیر خارجی انعقاد شروع سریع‌تری داره. در اثر تخریب اندوتلیوم یا تماس بافت خارج عروقی با خون, فاکتور بافتی یا ترومبوپلاستین 


بافتی )518 TI jy‏ رها می‌شود)-+ فعال کردن فاکتور-»۷1 ایجاد فاکتور [۷1 فعال — فعال کردن فاکتور -+ 26 مسیر مشترک. 


ae |‏ ۲ ۱ 
| مج فا 1 


نیپربرژی" |۱۵۱۳ 
مسبر داخلی انعقاد؛ 
آسیب خون باعث فصال شدن فاکتور XII‏ (هاگمن) و آزادشدن فسفولیپیدهای پلاکتی می‌شودس» فاکتور XID‏ به همراه کینینوژن 
با وزن مولکولی (HMWK) YU‏ و پره‌کالیکرین (PK)‏ فاکتور XI‏ را فسال می‌کنند -+ JLab‏ کردن فاکتور jy Sb IX‏ 1 فسال 
با همکاری فاکتور ۷111 فعال و فسفولیپیدهای پلاکتی و فاکتور IL‏ فاکتور X‏ را فعال می‌کنند-؟ مسیر مشسترک, 
مسیر مشترک: فاکتور 16 با کمک فاکتور ۷ پروترومبین (yy SU)‏ را به ترومبین تبدیل می‌کند. ترومیین نیز فیبرینوژن (فاکتور 
(I‏ را به فیبرین تبدیل می‌کند. 
جهت بررسی این دو مسیر از دو تست آزمایشگاهی زمان پروترومبین (PT)‏ و زمان نسبی ترومبوپلاستین (PTT)‏ استفاده می‌کنند. 
PT‏ فءعالیست پروتئین‌ه ای مسیر خارجی (عوامل ۷,۱16,۷11 و فیبریضوژن) را بررسی می‌نمای د و PTT‏ جهت ارزیابی فعالیست 


BY‏ فاکت ور ۷ سرعت تشکیل فعال‌کننده پروترومبین رو زیاد میکنه که عامل ۱- plas‏ فاکتور ائعقادی iy‏ سرعت مسیر 

عامل تعیین کننده‌ی سرعت انعقاد خون همین فرآیند تشکیل فسال کتندمی | JST‏ فعال‌کننده پروترومبین را افزایش می‌دهد؟ 
fp)‏ شهریور 18( 

Nv ey پروترومبین است.‎ 

در مورد فاکتورهای انعقادی مختلف cp!‏ نکاتو بدونید خوبه: Vi ey‏ 

۷ ۱ : 

۱- کمبود فاکتور VIII‏ منجر & بیماری انعقادی هموفیلی می‌شود. - 
ودک 

به ویتامین 16 نیاز دارند۳" پروترومبین (11) فاکتور ۷۱۲۰16 و 26 و پروتئین L‏ 


۳- نام دیگر فاکتور انعقادی 26111 فاکتور پایدارکننده‌ی فیبرینی است. 


Oe 


OD‏ ۲- کدام سورد زسر مکائیسم ضد انعشادی 
پروتئیسن ) اسست؟ (پزشلی اسفثر )1٩‏ 

BD‏ حذف ترومبین 

غیر فعال کردن فاکنور هشث 

I‏ تجزیه رشته‌های فیبرین 

Jed 8‏ کردن کوفاکتور gil‏ نرومبین سهپارین 


9 ۳-ضد انعتادهای کومارینی چگونه عمل می‌کنند؟ 
(«نران‌پزشکی Loi,»‏ قطبی) 

27 اثراتشان به آهستگی شروع شده و ۷۷08 
را مهار می‌کنند. 

8 بلاناصله پس از مصرف. زمان انعقاد را تغییر داده 
وبا ترومبو آمبولی مقابله می‌کنند. 

انرات ضد انعقادی آنها فقط از GAS God‏ 
پروترومبین است. 

EW‏ موجب کربوکسیلاسیون فاکنورهای انعقادی شده و 
آن‌ها را غیر فعال می‌کنند. 


(6 ۴- تأثیر پلاسمین در لیز لخته‌های خون وابسته به 
pas‏ فاکتور انعقادی است؟ Gi poly)‏ قطبی) 

۱۱ فاکتور‎ ay 

7 ناکترر ۱۷ 

فاکتور ۷ 


[ رگ سالم سه دسته ضد ائعفاد داخل عروقی دارد: 

دسته اول؛ 

عواسل سطحی اندوتلیال از جمله ۱- صاف بودن سطح اندوتلیال و داشتن GAY‏ 
yo SIS SIS‏ که پلاکت‌ها و فاکتورهای انعقادی را دقع می‌کند, ۲-پروتئیین 
ترومبومودولین که به اندونلیوم متصل است. از یک سو با چسبیدن به ترومبین 
روند تشاد را کند واز سوی دیگر با فعال کردن پروتتین پلاسمایی 60 فاکتورهای 
اتتادی ۷و ۷11 را یرفسال می‌کند. که طبق این توضیحات گزینه ب درسته, 
دسته دوم: 

فیبرین و آنتی‌ترومبین TIL‏ که ترومبین را از خون برمی‌دارند. 

دسته سوم؛ 

هپارین درون بدن به مقدار کم از ماست‌سل‌ها و سلول‌های بازوفیلی ترزشح 
می‌شود و به AT‏ هیچ خاصیت ضد انعقادی ندارد. هپارین فقط در ترکیب 
با آنتی‌ترومبین dll‏ ترومبین و فاکتورهای انعقادی XT‏ و XT‏ و X‏ و TX‏ را از خون 
برداشت می‌کند و باعث افزایش اشر ضد انعقعادی می‌شود. 

در بالین از هپارین و وارفاریسن به عنوان دو دسته داروی ضد انعقاد استفاده 
می‌شسود! 

هپارین عمرکوتاهی دارد و با مکانیسمی که VL‏ گفتیم بسیار سریع اثر کرده 
و زمان انعقاد را افزایش می‌دهد Lette)‏ عمده ترشح col‏ بازوفیل‌های خضون 


ورفارین که ترکیسی کومارینی است با مهار زیر واحد ۱ آنزیم کمپلکس 
اپوکسید ردوکتاز ویتامین (VKORC-1)‏ دسترسی به شکل فعال ویتامین 16 را در 
بافت‌ها کاهش می‌دهد. که در این‌صورت فاکتورهای انعقادی دیگر کربو کسیله 
نشده و از نظر بیولوژیک غیرفسال می‌شوند. کامل شدن این روند بیش از ۲۴ 
ساعت طول می‌کشد و طولانی اثرتر از هپارین است. 


SY‏ وقنی لخته تشکیل میشه مقدارزیادی پلاسمینوژن به همراه دیگر پروتئین‌های 
پلاسما در لخته ay‏ دام می‌افتند. بافت‌های آسیب دیده به آهستگی فعال‌کننده‌ی 


پلاسمینوژن بافتی آزاد می‌کنند که چند روز پس از ایجاد لخته و قطع خونریزی 


نهایتا پلاسمینوژن را به پلاسمین تبدیل می‌کند. این پلاسمین نیز رشته‌های فیبرین 
و برخی دیگر از پروتئین‌های انعقادی نظیر فیبرینوژن (فاکتور oT‏ فاکتور ۸۷ فاکتور 
1 پروترومبین (فاکتور (IT‏ و فاکتور 2611 را هضم می‌کند. 


KY‏ طبق درسنامه لخته خون متحرک رو میگیم آمبولوز لخنه خون عروق 


روبه صورت کلی چی صدا میکردیم؟ آفرین ترومبوز 


iad -۵‏ خونسی OS‏ در جریسان خسون حرکست 
میکنسد, چسه لسام دارد؟ (gC oul)‏ اسفنم (Po‏ 
BY‏ نوده پلاکنی Jey JEM‏ 

7 اآمبولوز AE‏ لخنه نرومبین 


AY‏ اه مسیر خارجی رو از درسنامه یادت باشسه» ترومبوپلاستین بافشی با 


plas -۶‏ فاکنور انعفادی از بالث‌های آسیب دیده 
آزاد می‌شود و موجب شروع لخنه می‌گردد؟ 
(علومپابه پزشکی فررار «۴- مبان‌روره گشوری) 
لت پرونروسین oe FEM‏ 

3 فیبرین 


فاکتور IIT‏ از بافت آزاد میشد و مسیر شروع می‌شد, 


AL نرومبوپلاستین‎ AEN 


Sy! A‏ چرب سبب کاهش جذب ویتامین 1 می‌شود. همونطور که در | ۷-در صورت ابتلابه اسهال چرب. تولید کدام 
پاسخ سوال ۱ گفتیم کمبود ویتامین K‏ باعث ناتوانی ساخت پنج فاکتور مهم فاکتور انعقادی دچار اختلال خواهد شد؟ (رنران 


انمقادی شامل: پزشلی شهریور 9( 
vey‏ ب X‏ 


(۱ ۲ ۳ 


Ha‏ پروترومبین, فاکتورهای ۷1 XIX.‏ و پروتئین ) توسط کبد می شود. splay‏ ماک رد تریمبومودوآیسن دام گزیشه 
طبق پاسخ سوال ۳ جواب داله 9 ترومبومودولین با چسبیدن به ترومبین روند زیر درست است؟ yay)‏ ری 44( 


Fe‏ . ‘ 2 افزایش ت فعالیت ترومبین 
Lal‏ را کند و از سوی دیگر با فعال کردن پروتئین پلاسمایی CL‏ فاکتورهای فزایش سرعت فعاییت ترومبین 
EW‏ فعال کردن فاکتورهای ۷ Vill‏ 
3 افزایش culled‏ آن توسط هپارین 
EW‏ فعال کردن پروتئین C‏ 


Aly oe |‏ 
| مخ ب | د 


کلات پرگگرار 
گلبول قرمز کم فونی و پلی‌سینمی 
(I‏ در فوثریژی مزمن Lag Sou all‏ یره dle‏ 
۲ ویتامین 312 و sul‏ فولیک: 
برای بلو غگلبول قرمژ شروری است. 
وینامین 312 برای سنتز DNA‏ و بلوغ هسته لا است وکمبور آن مومب آنمی تالوبلاستی می‌شور. 
کمبور این ویتامین‌ها باعث ایبار آتمی پرنشیوژ (تولی رگلبول قرمز با cass‏ بیشتر) ميشه؛ علت: آتروفی هعره و 
عرم ترشح فأکتور ily‏ از سلول جراری 


۳ در پیماری مزی نکلی هکاهش اریتروبویتین موب آنمی می‌شور. 


RBC ju و‎ furl 
اسفیروسیتوز 7۳ نقس در اسپلترین‎ 
Git? SE کم فونی راسی‎ 


RH? (is RH اریتروبلاستوز بئینی ۲ مارر‎ 


مثل نارسایی قلبی, رفتن به ا رتفاعات, ... 


Lp‏ افزایش: همائوگریت, مبع, 
وسلوزیته yo‏ سرعت فون 


گروه‌های فونی و هقاوهت OH‏ در ply‏ عقوت 


هموستاز و اثففار فون 
) فکتور ااارر تبریل پروترومبین به ترومبین yy‏ مسیر «افلی نفش راره 
GUT )۲‏ هسیر اثعقار , 
14/8 فعال شرن رومبوپلاستین بافتی 
رافلی: JAF‏ شرن فالتور ۷۱۱ 


۳ فاکتور X‏ رر مسیر مشترک نقش دار که فألتور ۷سرعت تشلیل OF‏ را افزایش می‌رهد. 


(P‏ پلاسمین ob»‏ لفته‌ یکوپك رفالت دارر. 
(sts )۵‏ عمللرر هپارین « اتصال به آنتی ترومبین ااا است. 
۶ ترومولسان ۸2 : 
باعث پسبنرگی ey‏ میشه 
نقش «ر Jeli‏ میغ AY‏ 
۷ ویتامین K‏ در سنتز غالتورهای ۲, ۰۷٩و‏ ۰ نقش رارد. 


(A‏ ترومبومورولین فالتور ۵ و ۸ را غیر فعال می‌کنر. 


فصل هفتم؛ تنفس 


Chis 0‏ تفرار ZV bu‏ در آزمون‌های رو سال افیر 


ee ee 


در شخص بالغ طبیعی درحال ایستاده پایین‌ترین نقطه ربه‌ها حدود ۲۰ سانتی‌منر در زیر بالاترین نقطه قرار دارد که معادل ۲۳ 


میلی‌متر جیوه اختلاف فشار است که حدود ۱۵ میلی‌مشر جیوه آن بالای قلب و ۸ میلی‌متر جیوه آن در پایین قلب است. این 


اختلاف فشارها اثرات عمیقی روی میزان خون در نواحی مختلف ریه‌ها دارد. 


= Exercise 
i 
53 
3 = 
a3 

1 Standing at rest 

Top Middle Bottom 
Lung level 


همانطور که در شکل دیده می‌شود در شخص ایستاده در حال استراحت خون بسیار اندکی در قله ریه اما حدود ۵ برابر آن در 
قاعده ریه وجود دارد. 

)4 غالبا به سه aot‏ مختلف تقسیم می‌شود. 

مویرگ‌های دیواره آلوئولی توسط خونی که درونشان جریان داره متسع می‌شوند و از طرفی توسط فشار هوای آلوئولی (صفر 
میلی‌متر جیوه) که از خارج به Lag]‏ وارد می‌شوده تحت فشارند. بنابراین هر وقت فشار آلوئولی بیشتر از مویرگی شود مویرگ‌ها 
بسته می‌شوند و خونی در آن‌ها جریان نمی‌یابد. با توجه به این دو نکته برای جریان خون ریوی سه منطقه خیلی مهم داریم: 
منطقه ۱ ۶ در این منطقه در شرایط طبیعی جریان خون نداریم. چون فشار هوای آلوئولی بیش از فشار مویرگی است. ولی در 
شرایط پاتولوژیک مثل خون‌ریزی در این منطقه جریان خون داریم. به‌طور AS‏ این نوع جریان خون وقتی به وجود می‌آید 
که فشار شریانی سیستولی ریوی بیش از حد پایین Hee)‏ کاهش حجم خون) یا فشار حبابچه‌ای بیش از حد بالا (نفس کشیدن 
در برابر یک فشار هوای مثبت) باشد. 

منطقه ۲ در این منطقه جریان خون متناوب داریم. یعنی در سیستول فشار شریان ریوی به اوج می‌رسد و جریان داریم. ولی 
در دیاستول فشار کم شده و جریان محو می‌شود. در ربه‌ی آدم سالم قله‌ی dy,‏ منطقه‌ی ۲ محسوب می‌شود. 

دقت کنید که ناحیه ۲ تنفسی مستعد آسیب ناشی از افت فشار خون است چون در ناحیه‌ی ۲ خون‌رسانی فقط در سیستول 
صورت می‌پذیرد. 

منطقه OY‏ در این ناحیه همیشه‌ی خدا فشار موبرگی آلوئولی بیشتر از فشار هوای آلوئولی است و جریان خون مداوم دارد مشل 
قاعده‌ی ریه در فرد ایستاده و تمام نقاط ربه در فرد خوابيده. 


در فعالیت عضلانی سنگین جریان خون در Lag,‏ چهار تا هفت برابر افزاییش می‌یابد. این جریان خون اضافی از سه aby‏ در 


فعالیت عضلانی 


ریه‌هاجاداده می‌شود: 

۱- با افزایش دادن تعداد مویرگ‌های باز تا سه ply‏ ۲- با متسع کردن تمام مویرگ‌ها و افزایش دادن سرعت جریان خون در 
هر مویرگ به میزان بیش از دو برابر و۲- با افزایش دادن فشار شریان Soy‏ 

در فرد طبیعی دو تغییر اول روی هم مقاوست رگی ریوی را آنقدر کاهش می‌دهند که فشار شریانی ریوی حتی در جریان فعالیت 
عضلانی حداکشر به مقدار بسیار کمی بالا می‌رود. این توانایی ریه‌ها برای جادادن به جریان خون بسیار افزایش یافته در 
جریان فعالیت. از اتلاف انرژی طرف راست قلب جلوگیری می‌کند. 

مقایسه کلی گردش سیستمیک و ریوی: 

شریان ریوی نازک بوده و ضخامت دیواره آن یک سوم ضخامت دیواره آتورت است. شاخه‌های شریانی ریوی بسیار کوتاه 
هستند و تمام شریان‌های ریوی و > شریان‌های کوچک و آرتریول‌هاء قطری بزرگتر از قطر شریان‌های سیستمیک مربوطه 
دارند. این موضوع توأم با این حقیقت که رگ‌های ریوی بسیار نازک و قابل اتساع هستند به درخت شریانی ربوی یک 
کمپلیانس زیاد می‌بخشد که تقریبا مشابه کمپلیانس تمامی درخت شریانی گردش سیستمیک است. این کمپلیانس زیاد به 
شریان‌های ریوی اجازه می‌دهد که برون‌ده حجم ضربه‌ای بطن راست را در خود جای دهند. 

در گردش ریوی عکس گردش خون عمومی وقتی غلظت اکسیژن آلوئولی کم Opt ye‏ عروق خونی مجاور آن منقبض 
می‌شوند. عروق سیستمیک در پاسخ به هیپوکسی گشاد می‌شوند تا اکسیژن بیشتری به بافت برساننده اما در لوئول‌ها این 
موضوع برعکس است؛ اگر میزان اکسیژن به کمتر از ۸۷۰ نرمال برسد عروق منقبض شده و حتی مقاومتشان تا ۵ برابر زیادتر 
می‌شود تا خون بیشتر dy‏ مناطقی از ریه برود که بیشترین تهویه و کارایی را دارند. همچنین مقاوست عروقی گردش خون ریوی 


کمتر از گردش خون سیستمیک است. 


ادم ربوی 

در شرایط طبیعی فشار مویرگی ریوی برابر mmHg‏ و فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما حدود 28777011 هست. برای اینکه لام 
ریوی ایجاد بشه این دو تا فشار باید مساوی با هم باشن یعنی فشار مویرگی ریوی ۲۱ واحد افزایش پیدا کنه. البته ABS‏ 
فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما هم میتونه ادم ریه بده. 

وقتی که فشار مویرگی ربوی به‌طور مزمن (بیشتر از دو هفته) YL,‏ باه ریه‌ها در برابر ادم ریوی مقاوم‌تر می‌شن. حالا 
Me‏ چون که تو این وضعیت رگ‌های لنفاوی میتونن خیلی بیشتر متسع بشن و توانایی خودشون برای حمل مایع به EHS‏ 
از فضاهای میان بافتی رو تا ده برابر افزایش بدن, تا جایی که حتی امکان داره بیمار مبتلا به تنگی دریچه میترال با فشار 
مویرگی ۴۰ تا ۴۵ اصلاً ادم ریوی نداشته باشه. 

چه عاملی باعث خشک نگه داشته شدن آلوئول‌ها می‌شود؟ 

فشار منفی glee‏ بافتی (ربطی به فشار حبابچه‌ای ندارد و py altel‏ حبابچه‌ای هم آن قدر قوی و بدون منفذ نیست که مانع از 


نشت مایع به خارج از فضاهای میانبانتی و به داخل حبابچه‌ها شود.) 


اصااگر ay‏ یاد دائسته باشیم که مویرگ‌های spy‏ و سیستم لنفاوی ریبوی به‌طور طبیمی یک فشار منفی آندک را در فضاهای 
میان بافتی ریوی حفظ می‌کنند آشسکار خواهد شد که هرگاه ماییع اضافی در حبابچه‌ها pals‏ شود؛ به‌طور مکانیکی از طریسق 
سوراخ‌های کوچک بین سلول‌های اپیتلیال حبابچه‌ای ay‏ داخل فضاهای میان بافشی مکیده خواهد شد. سپس این abe‏ اضافی 
یااز ol,‏ لنفاتیک‌های ریوی خارج می‌شود Ly‏ به داخل موبرگ‌های ریوی جذب می‌شود. به این ترتیسب, در شسرایط طبیصی» 
خبابچه‌ها در یک حالست خشک نگهداری می‌شوند به استتنای مقدار کمی مایبع که از اپیتلیوم روی سعلوح مفروش کننده 
حبابچه‌ها تراوش می‌کند تا آنها را مرطوب نگاه دارد. 

مکانیک تهویه ربوی: 

ریه‌ها به دو روش بزرگ و کوچک می‌شوند: 

۱) دیافراگم 

(Y‏ دنده‌ها 

در تفس آرام و طبیعی به کمک اولی (انقباض دیافراگم سطوح تحتانی ریه‌ها را به پایین می‌کشاند و به این وسیله حجم ریه‌ها 
را افزایش می‌دهد.) و در جریان تنفس شدید به کمک عضلات تغییردهنده سطح قفسه سینه نیاز داریم. آنهایی که قفسه سینه 
را بالا می‌برند عضلات دمی و آنهایی که پایین میآورند عضلات بازدمی هستند. 

مهمترین عضلات دمی (زیادکردن حجم با افزایش قطر قدامی - خلفی قفسه‌ی سینه): بیندندهای خارجی 

عضللات دمی کمک کننده: «SCM‏ سراتوس انتریو, اسکالن 


بین‌دنده‌ای داخلی. 


RY‏ در حالت Law, nb‏ فقط دارای نواحی ۲ و ۳ جریان خون هستند: 


ناحیه ۲ (جریان منقطع) در قله‌ها و ناحیه ۳ (جریان مداوم) در تمام قسمت‌های 


© ۱- جریان خون آلوئولی در ناحیه‌ی ۲ Zone Il)‏ 
ریه چگونه است؟ oh jess)‏ و پزشٌلی قطبی) 

با چرخه‌ی قلبی ارتباط ندارد. ۱ 
ED‏ با چرخه‌ی قلبی ارتباط ندار تحتانی. هنگامی که شخصی در وضع ایستاده قرار داره فشار شریانی ریوی در 
قله Ay,‏ حدود ۱۵ میلی‌متر جیوه کمتر از فشار در سطح قلب است. بنابرایین» 


فشار سیستولی در قله ربه فقط ۱۰ میلی‌متر جیوه است. ایین رقم بیشتر از فشار 


لت در مرحله‌ی سیستول پرقرار است. 

ST‏ در مرحله‌ی دیاستول برقرار است. 

KEW‏ در مرحله‌ی سیستول و دپاستول برقرار است. 
هوای حبابچه‌ای صفر است و لذا خون در جریان سیستول در رگ‌های خونی 
قله ربه جریان می‌یابد. برعکس, در جریان دیاستول؛ ۸ میلی‌متر جیوه فشار 
دپاستولی در سطح قلب برای راندن خون به طرف بالا در برابر ۱۵ میلی‌متر 
جیوه گرادیان فشار هیدروستاتیک که برای ایجاد جریان خون در دیاستول 
مورد نیاز است کافی نیست. ناحیه ۲ جریان خون در ره طبیصی از تقریباً 
۰ سانتی‌متر بالای سطح قلب شروع می‌شود و از آنجا تا قله ریه گسترش 
می‌یابد. در مناطق پایین‌تر ریه‌ها از حدود ۱۰ سانتی‌متر در بالای سطح قلسب 


در تمامی مسیر تا انتهای ریه, فشار شریانی ربوی هم در سیستول و هم در 


دیاستول بالاتر از فشار هوای حبابچه‌ای صفر باقی می‌ماند. بنابرایین» جریان 
خون مداوم وجود دارد که به معنی ناحیه ۳ جریان خون است. 

yy bilan‏ که گفتیم» جریان خون آلوئولی در ناحیه‌ی ۲, در مرحله‌ی سیستول 
برقرار است. 

[۵ ۲دم و بازدم 

دم یک Joe‏ فعال است. انقباض عضلات دمی موجب افزاییش حجم قفسه 
سینه می‌شود. فشار فضای جنب در قاعده ریه در حین دم منفی‌تر شده و در 
نتیجه ریه‌ها متسع می‌شوند. فشار درون راه‌های هوایی نیز منفی شده و هوا 
رابه داخل ریه‌هامی کشد. در انتیهای دم خاصیت ارتجاعی Lag,‏ به حالت اول 
بازمی‌گردد. فشار درون راه‌های هوایی اندکی مثبت شده و هوا از داخل ریه‌ها 
به بیرون جریان می‌یابد. 

بازدم یک عمل غیر فعال است؛ به این معضی که عضله‌ای برای خارج کردن 
هوا از ریه‌ها منقبض نمی‌شود و Laue‏ به دلیل خاصیت ارتجاعی ریه‌ها اتفاق 
می‌اقتد. پس با توجه به فعال بودن دم و غیرفعال بودن بازدم. در صورتی که 
عضلات تتفسی فرد فلج شوند تتفس در پایان بازدم متوقف می‌شود و دم 
بعدی آغاز تخواهد شد. 

A‏ به‌ط ور کلی هر عاملی که باعث اقزایش فشار هیدروستاتیک مویرگی 
و فشار انکوتیک مایع میان‌بافتی day‏ شود باعث ادم ریوی می‌شود. ادم ریوی 
می‌تواند دو دلیل داشته باشد: 

۱- تارسایی قلب چپ یا بیماری دریچه میترال که نتیجه‌ی آن افزایش فشار 
مویرگی ریوی و ريخته شدن مایع به داخل فضاهای میان بافتی است. 
۲-آسیب غشاء مویرگی ریوی ناشی از عفونت یا استنشاق گازهای آسیب رسان. 

افزایش فشار دهلیز چپ باعث افزایش فشار هیدروستاتیک مویرگی و در نتیجه 
ادم ریوی می‌شود. 

جریان نوع ۱ در حالست پاتولوژسک رخ می‌دهد. در قله ره در حالست 
طبیعی جریان نوع ۲ وجود دارد اما در جریان فعالیت عضلانی جریان خون در 
تمام قسمت‌های ریه افزاییش پیدا می‌کند. (به شکل درسنامه توجه شود.) 
این افزایش در قله )44 ممکن است تا ۸۰۰-۷۰۰ درصد باشده درحالی‌ که در 
قسمت قاعده بیش از۲۰۰-۲۰۰ درصد نیست. دلیل این اختلاف هم VL‏ بودن 
فشارهای عروقی در جریان فعالیت عضلانی است که تمامی ربه را به الگوی 
جریان خون منطقه ۲ تبدیل می‌کند. 


© ۲- اگر در فردی عضلات تنفسی فلج گردد, 
چه اتفافی رخ می‌دهد؟ (پزشکی فطبی) 
تفس در پایان دم Lid gee‏ می‌شود. 


EO‏ تننس در پایان بازدم منوقف می‌شود. 


۱ بازدم Gust‏ و دم کوتاه می‌شود. 


EW‏ دم عمیق و بازدم کوتاه می‌شود. 


63 ۲- کدام عاسل زیر موجب ادم رسوی 
می‌شود؟ (پزشکی قطبی) 

tals [‏ فشار اسمزی مایع میان‌بافتی ریه 

2 افزابش فشار اسمزی خون 

2 افزایش فشار هیدروستاتیک مایع میان‌بافتی ریه 
ال افزايش فشار دهلیز چپ 


plas -۴ ©‏ مورد زیر ویژگی جریان خون قله ریه در 
یک فرد طبیعی با وضعیت ایستاده است؟ (رنران ی 
شهربور ٩٩‏ -کشوری) 


ED‏ وجود > OL‏ خون پیوسته 


EE‏ وجود ناحیه ۱ جریان خون 
pas 8‏ به ناحیه ۳ در ورزش شدید 


IEW‏ ایجاد ناحبه ۲ طی تنفس با فشار مثبت 


۵- در سورد تبدیسل احیه‌ی ۲ به ۳ جریان حون A‏ هنگامی که شخص در وضعیست خوابیسده قرار دارد هیچ قسمتی از ریه 


ریوی کدام‌یک درست است؟ (رنران‌پزشلی و پا از چند سانتی‌متر ۳ بالاقل لح قلب قرار ندارد. el»‏ حال جریان 


بزشلی آزر ۲*-میان‌رور هگشوری) 


BD‏ تفس cate by‏ خون قله ره که از نوع ۲ بسود بسه ۲ تبدییل می‌شسود, 


2b) خون‌ریزی‎ EE 
وضعیت خوابیده‎ 2 
ایستادن به مدت طولانی‎ 8 


۶- در جریان یک بازدم عمیق, کدام‌یک از عضلات زیر 
به‌طور فعال منقبض می‌شوند؟ (رنرانپزشلی فررار Po‏ 
میان‌رور هکشوری) 

بین‌دنده‌ای داخلی 

KE‏ استر نو کلیدوماستوئید 

| & دیافراگم 

EW‏ نردبانی 


op yl سراتوس‎ SCM yb دمی؛ بیندنده‌ای‎ 


اسکالن, دیافراگم 


بازدمی: رکتوس شکمی, بیندنده‌ای داخلی کاهش قطر قدامی قفسه سینه 


با توجه به جدول در جریان یک بازدم عمیق» عضله‌ی بیندندهای داخلی که 


یک عضلهی بازدمی است JLB yy ba‏ منقبض می‌شود. 
۷- در صورتی که فرد ایستاده در وضعیت خوابیده به 
پشت قرار گیرد. کدام‌یک از موارد زیر در قله ریه OF‏ 
فرد مشاهده نمی‌شود؟ ( why‏ آبان 1۴۰۰- میان)‌روره 
کشوری) 
[ افزایش فشار هیدروستاتیک مویرگی 
EW‏ برقراری جریان خون پیوسته و مداوم 
منطقه ۳ جریان خون در تنفس طبیعی 
8 ایجاد منطقه | جریان خون حین تنفس با فشار مثبت 


Gh >‏ خون WS‏ قطع/ در شرایط طبیعی وجود ندارد. (پاتولوژیک) 


جریان خون متناوب/ در سیستول جریان برقرار/ در دیاستول جریان قطع 


می‌شه./ در قله‌ی ریه دیده می‌شود. 


جریان خون پیوسته/ تمام ریه در فرد خوابیده و قاعده‌ی )42 در فرد ایستاده 


در صورتی که فرد ایستاده» در وضعیت خوابیده Ay‏ پشت قرار گیرد ایجاد منطقه 


۸- کدام عامل زیر موجب کاهش جریان خون ریوی 


می‌گردد؟ Sp)‏ اسف ۱ ۱ جریان خون حبن تنفس با فشار مثبت در قله ریه آن فرد مشاهده نمی‌شود. 


BY‏ کاهش فشار اکسیژن حبابچه‌ای AY‏ با توجه به منن درسنامه در گردش ربوی عکس گردش خون عمومی 
7 ورزش ۲ 

۳ غلطت |[ یژن لو ened‏ « هو آ بت .۰ 
2 نزایش فشار Sou dope‏ وقتی غلظت اکسیژن الوئولی کم می‌شسود» عروق خونی مجاور آن منقبض 


EW‏ تحریک پاراسمپاتیک می‌شوند. این مکانیسم باعث می‌شود در آلوئول‌هایی که تهویه‌ی خوبی دارند 


خون بیشتری توزبع شود. 


-٩‏ حجم ریه به‌وسیله کدام مورد زیر افزایش می‌یابد؟ 
٩٩ stil hy)‏ -کشوری) 


۲ ۴ ۹ حرکت رو به بالای دیافراگم‎ AD 
فس آرام و طبیعی به کمک انقباض دیافراگم (حرکت رو به پائین) که‎ AY این آمدن دنه‎ 2 
حرکت رو به پائین دیافراگم سطوح تحتانی ریه‌ها را به پایین می‌کشاند و به این وسیله حجم ریه‌ها را‎ 


انقباض عضلات بین‌دنده‌ای دا ۹ 
“ انیت ی افزاینش می‌دهد. صورت می‌گیرد. 


PY‏ همانطور که در توضیح منطقه ۲ ریه در درسنامه و پاسخ سوال ۱ و جدول خر دیشک از نسپارة زیسر تیسزان فقس 
? 


سوال ۷ آمده, قله ریه که منطقه ۲ مخسوب می‌شود در دیاسئول جریان ندارد. موبرگی در دیسواره UyatylT‏ کمشر از فشار هسوای 
آلرشول بوده و منجر به فطع جریان خون آن در 
بسک فسردایستاده می گردد؟ (پزشگی اسفنر۴۰) 


ال سطح قلب در مرحله دیاستول 
EW‏ فله ریه در مرحله دیاستول 
8 فاعده ربه در مرحله دیاستول 
8 فله ریه در مرحله سیستول 


تعرار Vow‏ در آزمون‌های رو سال pS)‏ ملافطات 


کمپلیانس يا پذیرش ریه 
میزان اتساع Low,‏ به ازای هر واحد افزایش فشار بین دو سوی ریه را کمپلیانس ریوی می‌گویند. بسه طور خودمونی‌تر 


کمیلیانس fold‏ به بازشدن و خاصیت ارتجا یه تمایل به بسته شدنه! 
پلیانس زسدن و رنجاعی ر 


Saline-filled Alr-filled 
۳۹ Expiration 
3 
1 
0.25 
3 
Inspiration 
3 
0 
0 2 4 4 4 
Pleural pressure 
Pleural pressure (em H,0) ۰۳۹ 


مشخصات pl Sls‏ کمپلیانس که در روبهرو دیده می‌شود توسط نیروهای ارتجاعی ریه‌ها تعیین می‌شود: 

1( نیروهای الاستیک بافت ریه: ناشی از رسته‌های الاستین و کلاژن که به‌صورت تورینه درون پارانشیم doy‏ قرار گرفته‌اند. در 
ریه‌های خالی این رشته‌ها روی هم چین خورده اما هنگامی که ریه‌ها پر از هوا می‌شونده این رشته‌ها کشیده شده و نیسروی 
ارتجاعی بیشتری را به‌وجود می‌آورند. این نیرو یک سوم کل خاصیت ارتجاعی ربه را تشکیل می‌دهد. 

۲) نیروی ارتجاعی حاصل از کشش سطحی مایع درون آلوئول 

دو سوم دیگر مربوط به این نیرو است. این نیروی کشش سطحی را ماده‌ای به نام سورفاکتانت کاهش می‌دهد که اگر وجود 
نداشته باشد. خاصیت ارتجاعی ربه فوق‌الساده زباد افزاٍیش می‌یابد. اهمیت این نیرو در دياگرام روبه‌رو نشان داده شده است. 
توجه LS‏ فشارهای بین دو سوی ریه که برای متسع کردن ریه‌های پر شده از هوا مورد نيازند. حدود سه برابر بیشتر از 


فشارهای مورد نیاز برای متسع کردن ریه‌های پر شده از محلول نمکی هستند. 


Te‏ سح 


کمپلیانس قفسه سینه و ریه‌ها روی هم بسرای بادکردن ایین سیستم کل ریوی در مقايسه با بادکسردن همان ریه‌ها بعد از خارچ 
کردن Lal‏ از قفسه سینه, فشاری تقریباً به میزان دو برابر موردنیاز است, بنبرایین؛ کمپلیانس مجموع سیستم ریه و قفسه سینه 
اندکی بیشتر از نصف کمپلیانس ریه‌ها به تلهایی یعنی ۱۱ میلی‌ليشر به ازای هر سانتی‌متر آب برای مجصوع day‏ و قفسه 
سینه در مقایسه با ۲۰۰ میلی‌لیتر به ازای هر سانتی‌متر آب برای ریه‌ها به تنهایی است. علاوه بر آن, هنگامی که Lo Ling,‏ 
حجم بسیار زیادی متسع Li Lay‏ حجم بسیار کمی فشرده می‌شوند, محدودیت حرکت قفسه سینه فوق‌العاده شدید می‌شود و در 
نزدیکی این دو Ld‏ کمپلیانس مجموع سیستم ریه و ففسه سینه می‌تواند به اندکی یک‌پنجم کمپلیانس ریه‌ها به تنهایی باشد. 


plas -۱ )(‏ گزینه در مورد کمپلیانس ریه درست 
نیست؟ (رثرانپزگلی فررار ۳۰۰!- میانارور هکشوری) 
2 در یک شخص ایستاده, از فله به فاعده آن افزایش 


Lode ابن سوال خیلی قشنگه و خیلی مههم پس خوب گوش‎ A 


فشار جنب قله ayy‏ منفی‌تر از قاعده ریه‌س, پس هوا داخل قله میمونه بنابراین 


حجم کمر هوا تو قله جا میشه. حالا به چه نتیجه‌ای میرسی؟ آفرین! در فرد 


ایستاده کمپلیانس قله ay)‏ کمتر از قاعده ربه‌س. تو قسمت تهویه دوباره با 


می‌بابد. 
KE‏ از کمپلیانس کل سیستم تتفس کمتر است. 

3 در بیماری‌های انسدادی ریه, افزایش می‌یابد. 
با کاهش کشش سطحی افزایش می‌یابد. 


این py gio‏ کار داریما! همین چند خط بالاتر هم بهت گفتم که کمپلیانس ریه 
از کل سیستم بیشتره. (جواب سوال پیدا شدا) 

Aim مشل آمفیزم و‎ dy سراغ بقیه گزینه‌ها: در بیماری‌های انسدادی‎ poy: 
خاطر از دست رفتن آلوئول‌ها کمپلیانس افزایش پیدا میکنه. (هرچی آلوئول‎ 
بیشتر پس کمپلیانس‎ day کمتر کشش سطحی کمتر و تمایل به باز شدن‎ 
بیشتر) حواست باشه اگه بگه ریه‌ی فیبروتیک قضیه برعکس میشه چون رشته‎ 


EY‏ ۲- در رابطه با کمپلیانس ریه کدام مورد صحیح الاستین و کلاژن hay‏ فیبری میشه قابلیت باز شدن و حجم پذیری ریه کم 
است؟ (ghz)‏ قطبی) 


FY‏ در ریه‌های فیبروتیک افزایش می‌یابد. 


میشه, درنتیجه کمپلیانس هم کاهش پیدا می‌کنه. 
BY‏ ربه فیبروتیک سخت شده و تمایل به بازشدن آن کمتر می‌شود پبس 
کمپلیانس کمتر می‌شود. 


قابلیت ارتجاعی ریه سعی در بستن آن دارد پس با کمپلیانس نسبت عکس دارد. 


ET‏ در سندرم زجر تنفسی نوزادان کاهش می‌یابد. 
8 نسبت مستقیم با قابلیت ارتجاعی ریه دارد. 
EW‏ با کاهش مقدار سورفاکتانت افزایش می‌یابد. 


۳9۳ F ee: aud th سه,فاگتانت کمت باشد‎ 4s 
در صورتی که نسبت تغییرات حجم ریه به تغییرات هر چه سورفاکتانت کمتر باشد باز شدن ریه سخت‌تر و کمپلیانس کمتر است.‎ -۳ 


در سندروم زجر تنفسی به علت سورفاکتانت کمتر یا نبود آن تمایل به بازشدن 
گس و dpa od yaad‏ 
همانطور که در دومپن شکل درسنامه دیده می‌شود. شیب نمودار در ریه 


پرشده از محلول نمکی بیشتر است و شیب کمپلیانس را نشان می‌دهد. نیروهای 


اختلاف فشار Qe‏ دوسوی ریه در یک ربه پر شده از 
محلول نمکی اندازه‌گیری شود. کدام‌یک از موارد زیر 
افزایش می‌یابد؟ i)‏ £5 اسفند»۱۴) 

AY‏ کمپلیانس یا حجمپذ بری ریه 

EF‏ نیروهای ارنجاعی ناشی از خود پافت ریه 
IS‏ نیروهای ارتجاعی ناشی از کشش سطحی 
ال تفاوت در منحنی کمپلیانس دمی و بازدمی 


ارتجاعی خود بافت ربه هم که تفییری نمی‌کنند اما نیروهای ارتجاعی ناشی از 
کشش سطحی کم می‌شوند و البته همانطور که در نمودار دیده می‌شود, تفاوت 


ft ms |‏ | منحنی‌های دمی و بازدمی در این حالت کاهش می‌یابد. 


باس همونطور که نو آولین شسکل درسنامه دیندی؛ torte‏ کم‌پلیانسن ۸۶۵ | ۰۶ کدا‌یگ از بوارد زیر در ارثباط با ویژگی‌های 
prt,‏ متفاوته و معنی کمپلیانس هم تفییرات حجم به تفیپسرات فشاره و همونعاور . | pire‏ کمپلپانس دمی ریه نادرسث است؟ lbp)‏ بان 
که تو دومیین شکل درسنامه دیسدی منختی ریسه pay‏ ده با محلسول تمکی ۰- هیانرورهگشوری) 


BUY‏ از منحنی کمپلپانس بازدمی متفاوت است. 


شیبش بیشستره پس گزینه ج غلطه و تماما نفبسراث حجسم را به تفیسراث اخشلاف فشار 
بیسن دو سوی ریسه ارتبساط می‌دهد. 
8 در صورت افزابش نبروی ارنجاعی پافت ربه 
شیب آن افزایش می‌پابسد, 
8 در )4 پر شده با محلول مکی به جای 


Aya‏ دارای شیب بیش‌تسری است. 


سورفاکتانت از سلول‌های حبابجه‌ای نوع دوم ترشح شده و با قرارگیری در لابه‌لای مولکول‌های آب» میزان کشش سطحی ly‏ کاهش می‌دهد. 


J‏ دیگر اعمال سورفاکتانت کمک به تثبیت انداز‌ی حبابچه‌ها و نیز کمک به خشک نگه داشتن حبابچه است. ۱۵/ آن پروتئین (گلیکوپروتئین) 
و 7۵ لبیید شامل کلسترول, اسفنگومیلین ng‏ است که مهم‌ترین لیپید آن دی‌پالمیتوئیل فسفاتیدیل‌کولین می‌باشد. 

عملکرد 

کشش سطحی مایسات پوشاننده حبابچه و خاصیت الاستیکی خود ریه باعث کمترشدن حجم ریه می‌شوند. سورفاکتانت با 
عملک رد خود تأثیر زیادی در کاهش فشار بین دو سوی ریه که برای متسع کردن ریه‌ها لازم است دارد. در واقع سورفاکتانت 
سبب کاهش کشش سطحی می‌شود از این طریق که به طور کامل در آب حل نمی‌شود. بلکه قسمتی از مولکول حل شده 
وباقی آن روی سطح آب در حبابچه پخش و باعث افزایش کمپلیانس ربوی می‌شود. همچنین سبب می‌شود کار تنفسی PAE‏ 
ub‏ و فشار هوای حبابچه‌های کوچک و بزرگ را نیز یکسان سازی می‌کند. 

فشار روی هم خوابیدن آلوئول‌ها با شعاع آلوئول مربوطه نسبت عکس دارد. یعنی هرچه Jo Soll‏ کوچک‌تر باشد فشار روی هم 


pL tals‏ بیش‌تر می‌شود. 


در نوزدان زودرس آلوئول‌ها به دلیل عدم رشد کافی یک چهارم قطر 
طبیعی را دارند و علاوه بر آن تا ماه هفتم جنینی سورفاکتانت ترشح نمی‌شود, 


( ۱- کدام‌یک در رابطه با نوزادان نارس صحیح 
است؟ (رثران‌پزئلی و -٩۷ 1 Sais‏ میان‌رورهگشوری) 
A‏ کمپلیانس ریه کاهش می‌یابد. 

3 کشش سطحی کاهش می‌بابد. 

8 تولید سورفاکتانت افزایش می‌یابد. 

lage کلاپس آلوئول‌های بزرگ افزایش‎ HEN 


در نتیجه ریه‌های Lag!‏ تمایل شدیدی به روی هم خواببدن دارند که به این 
حالت سندرم زجر تنفسی نوزادان گفته می‌شود. در این حالت به دلیل کاهش 


تولید سورفاکتانت, کمپلیانس ربه کاهش می‌یابد. 


A‏ ساول‌های نوع دوم ۱۰ درصد dy‏ را تشکیل می‌دهند. پس گزینه الف 
غلط هست: 


© ۲- کدام‌بسک از مسوارد ژیسر از خصوصبات 
عملکردی ماده سورفاکنانت در ریسه یست؟ 
(بزشکی YLT‏ ۴۰ مبان‌رور (AS‏ 

از سلول‌های خاص اپی‌تلبالسی که بخش 
عمده آلوشول را نشسکیل می‌دهنسد نرشسح می‌شسود, 
3 در صورت حذف آن از آلونول نیروی 
ارتجاعی بافست ay‏ افزایسش می‌یابد. 


در نوزاد نارس آلوئول‌ها کوچک‌اند و سورفاکتانت ترشح نشسده بنابرایین فشار 
gly‏ بسته شدن زیاد بوده و Lan Jabal‏ کلابس می‌شوند. همچنین PAS‏ 
سطحی زباد و کمپلیانس کم می‌شود و کار تنفسی هم افزایش می‌يابد. 
KT‏ در صورت کاهش oT‏ در آلوئول, کار تنفسی 
افزایسش می‌یاسد. 


الق وجود آن در آلونول سبب کاهش نیروی 
کشش سطحی ربه می‌شود. 


۴- کاهش میزان سورفاکتانت حبابچه‌ای ریه. | 3 همانطور که در درسنامه گفتیم» سورفاکتانت با کاهش کشش سطحی» 
موجب کاهش کدامیک از موارد زیر می‌شود؟ 
gy)‏ ری ٩٩‏ - میانارور هکشوری) 

villas 277‏ 2 کار ننفسی 

2 نیروی ارتجاعی نیروی کشش سطحی 


بازشدن ریه را تسیل می‌کند پس کاهش آن کمپلیانس را کاهش می‌دهد. 


۴- کدام عاسل زیر موجب کاهش A Pepe‏ توجه به درسنامه» کشش سطحی مایصات پوشاننده حبابچه و خاصیت 
می‌گسردد؟ (پزشلی شهریور ۴۰) 

2 فشار منفی جنب 

EW‏ کشش سطحی مایعات پوشاننده حبابچه 
8 خاصیت الاستیکی دیواره قفسه‌سینه 
HED‏ سورفاکتانت 


الاستیکی خود dy)‏ باعث کمترشدن حجم ریه می‌شوند. 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال pI‏ 


loess‏ و ظرفیت‌ها و تهویه 


یه گذری a‏ خاطرات حجمیمون بزنیم! W‏ چهار حجم و چهار ظرفیت رو LL‏ یاد بگیریم. 
6.0 


Inspiratory Inspiratory 

reserve capocity Vitet 

volume copocity 
4 
| Tole! 

ung 

2 3.0 capacity 
S$ 5 


Explratory reserve volume 


15 Functional 
residual 
capacity Residual volume 


TOE نیزیبزی»‎ 

اسپیرومتر وسیله‌ای است که توسط آن می‌توان حجم‌ها و ظرفیت‌های ریوی را اندازه گرفت. البنه با این روش Lad‏ حجم‌هایی 

را می‌نوان ان دازه گرفت که وارد ره شده يا از آن خارج می‌گردند؛ یعضی همان‌طور که در جدول آمده با این وسیله حجم 
باقی‌ماننده» ظرفیت باقی‌مانده‌ی عملی و ظرفیت کل ربوی قابل اندازه‌گیسری نیستند. 


با این شکل یه بار دیگه واسه خودت حجم‌ها و ظرفیت‌ها رو مرور کن! 


حجم‌ها و ظرفیث SH)‏ 


۲ حجم ذخیره دمی حجم اضافه‌ای از هوا که فرد بیشتر (و بالاتر) از حجم جاری با 


AS Inspire حداکثر توان می‌تواند‎ IRV (Inspiratory Reserve Volume) 


حداکثر حجم اضافه‌ای که بعد از یک بازدم عادی, فرد می‌تواند 


pre ۳‏ ذخیره‌ی بازدمی 
با حداکثر Expire‏ کند. / برای خارجکردن این حجم. باید از 


ERV (Expiratory Reserve Volume) 


عضللات بازدم استفاده کرد پس اینجا بازدم فعال داریم. 


حجمی از هوا که با قوی‌ترین Expiration‏ هم در ریه‌ها باقی 


RV (Residual Volume ( # حجم باقی‌مانده‎ ۴ 


می‌ماند. 


مقدار هوایی که فرد بعد از یک بازدم عادی می‌تواند به ریه‌های 


IC (Inspiratory Capacity) ظرفیت دمی‎ .۱ 


خود بکشد. -+ 111۷ + TV‏ 


۲ ظرفیت باقی‌مانده‌ی عملی * مقدار هوایی که بعد jl‏ یک بازدم gale‏ در ریه‌ها باقی می‌ماند 


FRC (Functional Residual Capacity) 


RV + ERV — 


حداکثر هوای بازدمی متعاقب حداکثر دم < + TV + IRV‏ 
ERV‏ 


VC (Vital Capacity) ظرفیت حیاتی‎ ¥ 


۴ ظرفیت کلی )#4 حداکثر حجمی که ریه‌ها با بیشترین نیروی ممکن می‌توانند تا آن 


TLC (Total Lung Capacity) 


حد متسع شوند. (مجموع ظرفیت دمی و ظرفیت باقیمانده‌ی عملی) 


*: با اسپیرومتر مستقیماًقابل اندازه‌گیری نیستند. (آنهایی که شامل RV‏ میشوند.) 


تمام این حجم‌ها و ظرفیت‌ها ۲۵- ۲۰ در خانم‌ها کمتر از آقایان هست. 


(Forced vital capacity) بریم سراغ مفهوم‎ YO 
با حداکشر توانی که داره با بیشترین سرعتش در اسپیرومتر بازدم‎ Geese از یک دم‎ des توی تست اسبیرومتری از بیمار می‌خوان‎ 


: ۱ ۵ ۳۳۷۱ 
کنه به اون حجمی از FVC‏ که در انیه اول خارج می‌شسه FEV‏ میگن و نسبت WC‏ رو حساب می‌کنن. در افراد ترسال 


باید عددش ۸۰ درصد در sly‏ 


حجم تنفسی در دقیقه 
حجم تتفس در دقيقه مقدار کل هوای تازهای است که در هر ABD‏ وارد مجاری تنفسی می‌شود و برایر با حاصل‌ضرب حجم 
جاری و تعداد تفس در دقیقه است. مقدار طبیعی حجم جاری برابر با ۵۰۰ میلی‌لیتر است و تعداد طبیعی تتفس تقریباً ۱۲ بار 


در دقيقه است بتابراین حجم تتفسی در دقیقه به‌طور متوسط ۶ لیتر در AEBS‏ است. 


تهویه حبابچه‌ای 
اهمیت نهایی سیستم تهویه تتفسی تجدیدکردن مداوم هوای موجود در نواحی مبادله کننده گاز در ریه‌ها یعنی در جایی است که 
هوا در مجاورت خون ریوی قرار می‌گیرد این نواحی شامل حبابچه‌هاء کیسه‌های حبابچه‌ای» مجاری حبابچه‌ای و بروتشیول‌های 


قضای مرده و اثر آن بر تهویه حبابچه‌ای و مقدار طبیعی آن 

مقداری از هوایی که شخص نفس می‌کشد هیچگاه به نواحی مبادله‌کننده گاز تمی‌رسد بلکه به مصرف پر کردن مجاری هوایی از قبیل 
بینیء حلق و نای میرسد که در آنها تبادلات گازی انجام نمی‌شود. این مقدار هوا موسوم به هوای قضای صرده است زیرا یرای روتد 
مبادله گاز مقید تیست و مقدار طبیعی آن در مردان بالغ جوان حدود ۱۵۰ میلی‌لیتر است و با زیادشدن سن» مختصری اقزاییش می‌یاید 
مجاری هوایی که در آنها هیج گونه مبادله گازی صورت نمی‌گیرد موسوم به فضای مرده (Dead space)‏ است. 

در هنگام بازدم قبل از آن که هوای موجود در حبابچه‌هابه bow‏ خارج برسد ابتدا هوای موجود در GLEE‏ مرده خارج می‌شود 


بنابراین, فضای مرده از نظر خارج کردن گازهای بازدمی از ریه‌ها بسیار یی فایده است. 


فضای مرده تشریحی و فضای مرده فیزیولوژیک 

گاهی بعضی از حبابچه‌ها به‌علت فقدان جریان خون یا جریان خون کم از مویرگ‌های ریوی مربوطه» عمل خود را از دست 
نظر گرفته‌شوند هنگامی که فضای مرده حبابجه‌ای در اندازه‌گیری کل فضای مرده گتجان ده می‌ش وه مقدار به ست آمده ر‌ 
فضای مرده فیزیولوژیک می‌نامند تا از فضای مرده تشریحی متمایز گردد. در شخص طبیعی» فضای مرده تشریحی و قصای 
مرده فیزیولوژیک تقریبا با هم برابر هستند 

میزان تهویه حبابچه‌ای 

تهویه‌ی آلوئولی در دقيقه معادل حجم کل هوای تازهی واردشده به آلوئول‌ها و نواحی تبادل گازی مجاور در هر دقیقه است. P)‏ 


بروتشیول تنفسی» مجاری آلوئولی و آلوئول‌ها تبادل گازها صورت میگیره پس جزو عشاهای تنفسی محسوب میشن) که فرمول 
آن به صورت مقابل است: (۷-,۷) Freq‏ ۷ 
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=VT‏ حجم جاری (میشه گفت اگر تهوبه‌ی کل ریوی رو داشته باشم با تفسیم آن بر تعداد تتفس» حجم جاری به‌دست می‌آید.) 


=VA‏ حجم تههویه‌ی آلوئولی 


=VD‏ حجم فضای مرده‌ی فیزیولوژیک 


44,59 تعداد تنفس در‎ =Freq 


ay‏ گفتیم که نسبت لس در افراد رمال باید ۸۰ درصد باشه. حالا دو 
FVC‏ (6) ۱- در آزمایش تتفس جوان ۲۴ ساله‌ای حجم 


بافی‌مانده ۰.٩‏ لیتر و ظرفیت کل ریوی ۲۸۵ لیتر بوده 
ونسبت ۴6۷۱ به ۴۷6 نیز ۸۵ درصد است. به نظر شما 
ریه‌ی این فرد چه وضعینی دارد؟ fbi)‏ فطبی) 

PY‏ سالم و طبیعی است. 

لت احتمالا فیبروز ریه دارد. 
احتمالاً تلا به آسم است. 
2 احتمالً مبتلا به آمفیزم است. 


حالست پاتولوژیک: 

اگر درصد بیشتر از ۸۰ باشه Le)‏ همون ۸۰ باشه) و در کنارش حجم‌های ریوی 
TLC. VC)‏ و (RV‏ کم بشن O‏ بیماری محدودکننده‌ی ربه مثل بیماری‌های 
فیسروز ریه (مثشل سل و سلیکوز) و بیماری‌هایی که قفسه‌ی سینه رو محدود 
می‌کنن. jg AS Ste)‏ اسکولیوز و پلورزی فیبروزی)؛ 

اگر درصد کمتر از ۸۰ باشه 7" بیماری انسدادی مجاری Jute‏ آسم» برونشکتازی 
و COPD‏ 

Lil Ly 3‏ رو با هم مرور کنیم و یه سری نکته بهت بگم: 

فضای مرده‌ی تشسریحی یا آناتومیکال: نواحی‌ای که yp ba‏ طبیعی در آن‌ها 
تبادل گاز صورت نمی‌گیرد. (حجم: [۱۵۰17)/ در حالت طبیعی وجود دارد. 
فضای مرده‌ی فیزیولوژی: آلوئول‌هایی که باید به‌صورت طبیعی در آن‌ها تبادل 
گاز صورت Lilo‏ نمی‌گی رد! (فضای مرده حبابچه‌ای) + فضای آناتومیکال 


© ۲- در فرد سالم و در حالت plas soaking!‏ گزینه 
در خصوص فضای مرده صحیح است؟ cpp)‏ قطبی) 
clas [‏ مرده‌ی فیزیولوژی برابر صفر است. 

Ey‏ فضای مرده‌ی حبابچه‌ای ply‏ صفر است. 

clad My‏ مرده‌ی فیزیولوژیک بزرگ‌تر از آناتومیک 


است. 


EW ۷۹‏ فضای مرده‌ی آناتوبیک [ حبابچه‌ای ply‏ هستند. 


فضای مرده حبابچه‌ای در فرد سالم وجود aj)‏ فضای مرده فیزیولوژیک و 


فضای مرده آناتومیکال با هم برابرند. ED‏ ۳- کدامیک از شرایط زیر نمی‌تواند باعث کاهش 
ظرفیت حیاتی شود؟ yb lb y)‏ ۴- میا رو گشوری) 
ZY‏ افزایش حجم باقی‌مانده 
7 تضعیف عضلات دمی 

8 تضعیف عضلات بازدمی 

tals 8‏ کشش سطحی آلوئولی 


ظرفیت le‏ حداکشر هوای بازدمی متقاعب حداکثر دم هست پس 
عضلات دمی و بازدمی در حجم آن Sb‏ دارند. از طرف دیگر مجموع ظرفیست 
حیانی و حجم باقی‌مانده ظرفیت کلی day‏ را به دست می‌دهد که با توجه به 
فرد مقدار ثابتی است پس با افزایش حجم باقی‌مانده از مقدار ظرفیت حیاتی 
کم می‌شود اما کاهش کشش سطحی آلوئولی نمی‌تواند باعث کاهش ظرفیت 


0 ۴- گرفتن نمونه هوای دمی در کدام بخش از دوره 
تنفسی Lop) Sal py Aa‏ شهریو ٩٩‏ -کشوری) 


حیانی شود. 
نی شود BY‏ میانه بازدم 
وقتی دم انجام میدیم قسمتی از هوای دم که در پایان دم وارد بدن میشه وارد lao J‏ بازدم 
pos be‏ کاز ز بش بلکه توی cl‏ نایژه باقی میمونه. این هوا دست‌خورده chal Ia‏ بازدم معمولی 
ی ll EW one‏ بازدم عمیق 


باقی میمونه و همون هوای دمی هست که در ابتدای بازدم از بدن خارج میشه. پس 
ie‏ ین 7 RARER‏ 
گرفتن نمونه‌هوای دمی در ابتدای بازدم امکان پذیر است. پاسخ id fete [es‏ 


۵- اگر حجم جاری ۵۰۰ میلی‌لیشر, حجم فضای 
مرده ۱۵۰ میلی‌لیتر و تعداد تنفس ۱۲ بار در دقیقه 
باشد میزان تهوبه حبابچه‌ای چند است (میلی‌لیتر در 
دفیقه)؟ (رتران‌پزشلی شهریور ۹٩‏ -لشوری) 

۳۲۰۰ ow ۴۲۰۰ 2 

۱+ EW ۷۸۰۰ Ky 


۶- در محاسبه‌ی میزان تهوبه‌ی آلوئولی در دقیفه 
کدام سورد زیر لحاظ نمی‌شود؟ (رندانپزشلی و 
Pps, Ly‏ وکلاسیک شهریور VA‏ هشتر گکشوری) 
ED‏ حجم جاری 

۸ب ۱ حجم فضای مرده 

BGT‏ تعداد تفس در دقیقه 

لت ظرفیت gol Sl‏ عملی 


۷- مقدار هوایبی که شخص می‌تواند بعد از 
متسع کردن ریه‌ها تا حداکثر ممکن وارد و سپس با 
انجام بازدم تا حداکثر ممکن از ریه‌ها خارج کند. 
چیست؟ (رترانپزشلی شهریور ٩‏ -کشوری) 

حجم جاری 

ET‏ حجم ذخیره دمی 

wile ظرفیت‎ 8 

8 ظرفیت کل ریوی 


plas -۸‏ حجم ریوی بیش‌تر از ظرفبت باقی‌مانده عملی 
است؟ (رنرانبز LS‏ اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 

BY‏ جاری 

Ey‏ ذخیره دمی 

ol Sl Ky 

8 ذخیره بازدمی 


[ با توجه به فرمول ابتدای مبحث: 
gine SL,‏ جاری طبیسی ۵۰۰ میلی‌لیشره یسک فضای مرده طبیعی ۱۵۰ 
میلی‌لبنر و تصداد تنس ۱۲ بار در دفبقه تهوبه حبابچه‌ای برابر با (۱۵۰- ۵۰0 


Vx‏ یبا ۴۲۰۰ میلی‌لیشر در دفیفه خواهد بود. 


AY‏ فرمولی که در توضیحات اول مبحث آوردم توجه کن. اينکه هر نماد 
نشان‌دهنده چی هست هم به‌طور کامل زیرش توضیح داده شده! با توجه 
به فرمول, از ye‏ گزینه‌هاء ظرفیت or sl Bh‏ عملی در محاسبه‌ی میزان 
تهوبه‌ی آلوئولی در دقیقه لحاظ نمیشه. 


AA‏ همونطور که در جدول درسنامه و پاسخ سوال ۳ میبینیء مقدار هوایی که 
انحام بازدم تا حداکثر ممکن از Loa,‏ خارج کند. ظرفیت حیاتی نام دارد. 


AY‏ با توجه به جدول درسنامه, ذخیره دمی از از ظرفیت باقیمان ده عملی 


wo 


hus (PU 


انتشارگاژها و فشارها 


فشارهایی که موجب حرکت هوا به داخل و خارج My‏ می‌شوند: 


فشار جنبی و تغیبرات آن در جریان تنفس 

فشار جنبی فشار موجود در فضای باریک بین جنب ربوی و جنب دیواره سینه است. این فشار در حال طبیعی به‌صورت یک 
مکش مختصر یعنی یک فشار اندکی منفی است. فشار جنبی طبیعی در شروع دم تقریبا ۵- سانتی‌متر آب است که مقدار مکشی 
است که برای باز نگاه‌داشتن Ling,‏ در حد استراحت طبیعی آن‌ها مورد نیاز است. سپس در جریان دم طبیعی بزرگشدن قفسه 
سینه سطح ریه ها را با نیروی باز هم بیشتری به سوی خارج می‌کشد و یک فشار باز هم منفی‌تر تولید می‌کند که به‌طور 
متوسط حدود ۷۵- سانتی‌متر آب است. روابط بین فشار جنبی و حجم تغییرات ریه» در شکل قابل مشاهده است که در قسمت 
پایین افزایش نگاتیویته فشار جنبی از ۵- به Vd‏ سانتی‌متر آب در جریان دم و در قسمت بالا افزایش حجم ریه به میزان نیم 


لیتر را نشان می‌دهد. سپس در جریان بازدم, وقایع معکوس می‌شوند. 


So 
3 


Volume change (liters) 
8 ‘ 


فشار حبابچه‌ای 

فشار حبابچه‌ای فشار در داخل حبابچه‌ه ای ریوی 
است. هنگامی که گلوت باز بوده و هیچ گونه هوایی 
به داخل ob‏ خارج از go» Leg,‏ نداره فشسارهای 


موجود در تمام قسمت‌های درخت تنفسی از ابتدا تا 


Pressure (cm H,0) 


حبابچه‌ها Lads‏ با فشار جو برابرند که به‌عنوان فشار 


صفر سانتی‌متر آب در نطر گرفته می‌شود. 


در جریان دم: 

فشار در حبابچه‌ها باید به مقدار مختصری به پایین‌تر از فشار جو (به زیر صفر) سقوط کند. منحنی دوم شکل کاهشی در فشار 
حبابچه‌ای را در دم عادی به حدود ۱ سانتی‌متر آب نشان می‌دهد. این فشار منفی بسیار مختصر برای حرکت‌دادن حدود نیم لیتر 
هوا به داخل ریه‌ها در مدت ۲ ثانیه‌ای که برای دم لازم است کافی خواهد بود. 

در جریان بازدم, تغیبرات مخالفی به‌وجود می‌آیند: 

فشار حبابچه‌ای به حدود ۱+ سانتی‌متر آب YO‏ می‌رود و این فشار نیم لیتر هوای دمی را در جریان ۲ تا ۳ ثانیه بازدم به خارج 


از ریه‌ها میرا اند. 


اختلاف فشار بین دو سوی ریه 
اختلاف om‏ فشار حبابچه‌ای 9 فشار جنبی موسوم ,4 transpulmonary pressure‏ است که همان اختلاف فشار o‏ حبابجه‌ها 
و سطوح خارجی Law)‏ بوده و در وافع نصوداری از نیروهای ارتجاعی در day‏ است که تمایل دارد ریه را ببندد که موسوم به فشار 


ارتحاعی recoil‏ است. تعیین کننده‌ی اصلی حجم هوای ورودی به ریه‌ها هم همین یاروئه! 


فشار سهمی کازهای ق تنفسی 


یه جدول خیلی مهم هست که باید یاد بگیریم ولی در کنارش یه توضیح از مهم‌هاش میدم که بیشتر تو یادت بمونه. 


جدول ۳۹-۱. فشار سهمی گازهای تنفسی هنگام ورود به ریه‌ها و خروج از آنها (در سطح دریا) 


(mmHe) بازدمی‎ she (mm) هرای مر طوب (ع۳[1) رای آلوئولی‎ (mmHg) هوای جو‎ 
)0۷۲/۵( ۵۶۶ LYT/A) وع۵‎ ۷۴۸۰۸ ۵۶۲/۲ 0۷۸۸۶ ۵۹۷ N5 
0۱۵/۷ 1۳۰ 0۱۳/۶۱ ۱۰۴ 014/۶۷۱ ۱۴۹/۲ ۲۰/۸۴( 18۹ 0, 
۳/۶۱ ۳۷ (das) ۴۰ )4۰/۰۴( ۳ ۰/۰۳۱ 7/۲ CO, 
1:۱ ۳۷ ۶/۲ و‎ 12/۲۱ ۲۷ (sa) ۳/۷ ۳ 
0۱۰۰ VF. 0/۱۰۰۱ ۷۶۴۰ ۱۰۰۱ ۷۶. ۳.۰ ۷۶۰ hoes 


فشار نسبی بخار آب در دمای طبیعی بدن ما ۳۷ mmHg‏ هست. این بخار آب وظیفه‌ی رقیق‌کردن را در مجاری تنفسی دارد که 
میزان آن در همه Le‏ (هوای دمی بازدمی و آلوئولی) یکسان است. در مورد گاز نیتروژن نیز می‌توان گفت فشار آن در هوای دمی» 
بازدمی و آلوتولی تقریبا یکسان است. 

هوای حبابچه‌ای به‌وسیله هوای جو به‌طور آهسته جایگزین می‌شود. 

ظرفیت باقیمانده عملی Law)‏ در مردان حدود ۲۳۰۰ میلی‌لیتر است اما فقط ۲۵۰ میلی‌لیتر هوای تازه با هر تفس عادی به 
داخل حبابچه‌ها آورده می‌شود. بنابراین مقدار هوای حبابچه‌ای تجدید شده به وسیله هوای جو تازه با هر نفس یک هفتم 
مقدار کل هوای حبابچه‌ای است و چندین نفس برای تعویض قسمت اعظم هوای حبابچه‌ای لازم است. 

اهمیت این قضیه: ۱) جلوگیری از تغیبرات ناگهانی در غلظت گازها ۲) کنترل تنفس پایدار ۲) جلوگیری از نوسانات 02 و CO2‏ و 
PH‏ بافتی هنگام قطع تنفس 

ظرفیت انتشار از GLAS‏ تنفسی 

حجمی از یک گاز که Ghee‏ غشا در هر دقیقه به ازای اختلاف فشار یک میلی‌متر جیوه انتشار می‌یابد. 

ظرفیت انتشاری گازها به عوامل مختلفی بستگی دارد. این ظرفیت با قابلیت حلالیت IF‏ سطح مقطع انتشار و سرعت حرکت 
جنبشی مولکول‌های گاز رابطه‌ی مستقیم داشته و با ضخامت دیواره‌ی بین دو محیط انتشار (ضخامت غشاء تنفسی) و وزن 
مولکولی گاز رابطه عکس دارد. 


( ۱- کدام‌یک از مورد زیر درارتباط با "حجم گازی HAS‏ 
glk‏ تنفسی در دفیقه به ازای هر میلی‌مثر جیوه اختلاف فشار 
ga‏ سحیح نیست؟(ز ی (Pst‏ 

[ در فعالبت ورزشی می‌تواند تا سه ply‏ افزايش یاید. 


AY‏ « مورد سه گاز در هوای تنفسی: 
دی‌اکسیدکرین بسیار آسان‌تر از اکسسیژن از غخشای تنفسی انتشسار می‌یابسد؛ 
چون در مقایسه با اکسیژن قابلیت انحلال بیشتری ay‏ اما وزن مولکولی تقریباً 
برابری دارند. دی‌اکسیدکرین ply ۲۰ Lagi‏ اکسیژن و اکسیژن دو بار سری‌تر 
از نیتسروژن از Late‏ انتشار پیدا می‌کند, 


3ب نسبت مستفیم باضریب اننشار هر IS‏ تفییر می کند. 

برای دی‌اکسيد کرین حدود بیست برابراکسیژن است. 

A‏ ظرفیت انتشار اکسیژن در حالت استراحت mi/minimmllg‏ ۲۱ و در وا 68 لاش نسبتتهویه به چربانخون زید میشود 
ورزش ml/min/mmHg‏ ۶۵ (حدود ۲ (uly‏ می‌شود. 

کم ظرفیت انتشار دی‌اکسیدکرین حدود ml/min/mmHg‏ ۴۵۰-۴۰۰ و در هنگام 
فعالیت ml/min/mmHg‏ ۱۳۰۰-۱۲۰۰ است. 

& ظرفیت انتشار منواکسی دکرین ml/min/mmHg‏ ۱۷ است. 

در نتیجه ظرفیت انتشاری از غشا: CO2>02>CO‏ 

ترتیب میزان افزایش ظرفیت انتشاری این گازها در هنگام فعالیت نیز به همين 
ترتیب است و به نسبت مستقیم با ضریب انتشار هر گاز تفییر می‌کند. 

حجم گازی که از غشای تنفسی در دقیقه به ازای هر میلی‌متر جیوه اختلاف 
فشار انتشار می‌یابد» Sly‏ > ظرفیت انتشاری گاز است. 

دربار‌ی ظرفیت انتشاری IF‏ تمام گزینه‌ها درست هستند. به‌جز اینکه با 
اقزاییش نسبت تهویه به جریان خون زیاد می‌شود. 

Syl Ls EY‏ طبیعی در تمام لوئول‌ها یکسان نیست. با توجه به این که 


قاعده‌ی ریه در فرد ایستاده, منطقه‌ی ۲ محسوب می‌شود (اگه یادت رفته برگرد 


Kapha -¥ ©‏ از موارد زیر در ارتباط با فشار 

آلوئولی طبیعی 60۲ درست است؟ (بزشکی قطبی) 
و , ED “6 5 Bhai‏ در تمام آلوئول‌ها یکسان است. 

دوباره اول فصل و بخون) و در این منطقه جریان خون مداوم وجود دارد؛ بنابراین ر تمام الوثو 

7 در قاعده‌ی ریه‌ی قائم. بیش‌ترین مقدار را دارد. 


یزان دفع CO2‏ در این منطقه بیش‌تر از ساير نقاط است. بات 
al pelle ore‏ از سیر بسن با توچه fey‏ 3 با فشار دمی OY‏ تناسب مستقیمدارد. 


موارد گفته شده فشار CO2‏ در قاعده‌ی cay‏ قائم بیش‌ترین مقدار را دارد. با تهبه‌ی آلوئولیتناسب مستقیم دارد. 
وقتی فشار COZ‏ آلوئولی زیاد dats‏ سرعت دفع COZ‏ زیاد میشه ولی از اونجا که فشار ۱ 

2 کاهش پیدا کرده. عروق آلوئولی منقبض میشن و نسبت تهویه به جریان کاهش Mag‏ 

میکنه. (اين یه اثر دفاعیه که اگر در هوای کم اکسیژن مواد سمی و مضر وجود داشت با 

کاهش مبادله آسیب کمتری به بدن برسه.) در نتیجه فشار 002 آلوئولی با سرعت دفع 

2 ارتباط مستقیم و با تهویه‌ی آلوئولی رابط‌ی عکس دار 

اینم Laid‏ میدونی که فشار 002 در خون وریدی از فشار 02 بیش‌تره (اینم 

چون توی یه تست میان‌دوره گفته شده بدون که مقدار اکسیژن در خون 


Gn‏ در ۱۰۰ pte dle‏ خون ۵ میلی‌لیتر است) 


از اونجا که حرکت گازها از yy‏ غشاها از طریق انتشار صورت میگیره پس هر 
چه فشار گازی در سمتی بیشتر باشه تمایسل داره به سمت با فشار کمتر بره 
پس اختلاف فشار Lajlf‏ > جست حر کنشون از غشاهای تنفسی رو تعیین میکن ۵ 
+ رک از رای زر در جر دم یش ]له مور نم وه سری که پگ 
A) Soe‏ 9( فشار جنب همیشه منفی اسث. اپسن NAD‏ کم‌ثریسن و بیش‌تربسن Mele‏ را به 
7 حبابجه‌ای (Alveolar)‏ 
iyi =‏ د ق و بازد 5 دارد و با ایجاد مکش لازم. مانع WS‏ 
(Pleural) p> KE‏ ترتیب در دم عمیق و بازدم عمیق دارد و مکش نع کلاپبس 
a‏ | جر وه - jlo‏ ۳ 
7 ابین دو سوی ریه (Transpulmonary)‏ ریه‌ها می‌سود. پپس هر چه از دم عمیی ؛ بر تمیق برویم. 
KEW‏ مایع میان بانتی (Interstitial)‏ فشار جنب افزایش می‌یابد ولی هیچ‌وقت مثبت نمی‌شود: 


دم عمیق — دم معمولی — بازدم معمولی -> بازدم عمیق 
le‏ اولیه‌ی ورود هوا به داخل آلوئول‌های ریوی» منفی‌ترشدن فشار فضای 
جنب است. 
فشار ترنس پولمونری اختلاف فشار آلوئولی و جنب است و در واقع نموداری از 
نیروهای ارتجاعی در ریه‌ها است. همانطور که در نمودار هم مشاهده می‌کنید. 
کم‌ترین مقدار فشار ورید ریوی در شروع دم و بیش‌ترین مقدار فشار ورید 
ریوی GLE»‏ دم وجود دارد؛ بنابراین در جریان دم» فشار ورید ریوی افزاییش 
می‌یابد. جواب سوال هم که از شکل میتونی متوجه بشی! فشار بین دو سوی 
ریه (Transpulmonary)‏ در جریان دم افزاینش می‌یابد. 
۴- فشار اکسیژن در کدام هصوای زیر کمن | 3 فشار گازها در هوای حبابچه‌ای و هوای دمی به دلیل تعویض آهسته‌ی 
اسست؟ Child)‏ قطبی) هوای حبابچه‌ای و انتشار مداوم اکسیژن و دی‌اکسیدکربن از GLE‏ تنفسی با 


| هوا 
۳ هم اختلاف دارند. البته در شرایط افزایش شدید تهویه» این اختلاف کاهش 
sha EF‏ بازدمی 
2 هرای حبابچه‌ای : 
9 هرای جر غلظت اکسیژن در حبابچه‌ه او فشار سهمی آن: ۱-به‌وسیله میزان جذب 


اکسیژن به داخل خون و ۲-به وسیله میزان ورود اکسیژن جدید به داخل 
Law,‏ در تهویه کنترل می‌شود و این فشار هیچ‌گاه بالاتر از ۱۳۹ نمی‌شود و در 
هوای حبابچه‌ای هم ۱۰۴ میلی‌لیتر جیوه است که از ساير هواها کمتر است. 


۵- در plas‏ بیماری ریوي زیر سطح تماس کل در آمفی زم تعداد زیادی از آلوئول‌ها به هم می‌پیوندند و مساحت کل 
غشای تنفسی کافش می‌یابسد؟ (رنران‌پزشکی و غشای تنفسی غالبا به یک‌پنجم کاهش می‌یابد. در نتیجه ظرفیت انتشار 
پزشلی فررار -٩/‏ میان‌رور هگشوری) گازها هم کم می‌شود. Lies‏ در این بیماری ظرفیت باقی‌مانده عملی افزاییش 


2 ادم ریری 8 نیروز می‌یابد. pul)‏ هم همین شکلیه.) 


با افزایش حجم جاری» SA ye‏ آلوئولی و فشار اکسیژن آلوئولی (در ۶- در صورت افزایش حجم جاری و ابت‌ماندن 
صورت ol‏ ماندن گردش خون) افزایش می‌بابد. نهویه‌ی فضای مرده با | ples‏ عواسل کدام‌یسک از مسوارد AS yt)‏ 
افزایش حجم جاری تفیسری نمی‌کند و Lily‏ گزینه‌ای که کاهش می‌یاببد | می‌یابسد؟ (پزشکی (Hd‏ 


فشار دی‌اکسیدکرین آلوئولی است. تهویه‌ی tg‏ 
فشار اکسیژن آلوئولی 


فشار دی‌اکسید کربن آلوئولی 


8 تهویه‌ی Glad‏ مرده 
این سوال ترکیبیه؛ اینکه 02 مهم‌ترین تنظیم کننده‌ی تنفسه «« + | ۷-افزایش ظرفیت انتشاری ریه در اثر plas‏ گاز و در 
بخش تنظیم تنفس میخونی حالا یاد بگیر که در حالت استراحت افزایش 2 | plas‏ حالت رخ می دهد؟ yp)‏ اسفنر ٩٩‏ -گشوری) 
OY‏ - در حال استراحت 
EF‏ 0۲ -در هنگام ورزش 
Hay‏ - در هنگام ورزش 
COY 8‏ - در حال استراحت 


ظرفیت انتشاری رو افزایش میده. 


۸- کدام‌یک از عبارات زیر درباره فشار دی‌اکسید کربن 
در گاز مخلوط بازدمی درست است؟ hj)‏ فررار 
۰- مبان‌رو هگشوری) 

AD‏ بیش‌تر از فشار آلوئولی آن است. 

7 کمتر از فشار آلوئولی آن است. 

3 مساوی فشار آلوئولی OT‏ است. 

MEW‏ مساوی فشار شریانی آن است. 


Ls AY‏ 002: در هوای دمی تقریبا he lop no‏ توی آلوشول به خاطر 
تبادلات به ۴۰ می‌رسه. بمدش هم که در زمان بازدم رقیق می‌شه و به مقدار 
حدود ۲۷ می‌رسه. (جدول درسنامه رو نگاه کن.) پس فشار دی‌اکسیدکربن در گاز 
مخلوط بازمی, کمتر از فشارآلئولی آن است. 


نسبت تهویه به چریان فون و افتلالات OT‏ 


دو عامل فشار اکسیژن و کربن‌دی‌اکسید را در حبابچه‌ها تعیین می‌کنند: (V‏ میزان تهویه حبابچه‌ای ۲) میزان انتقال اکسیژن و 
کرین‌دی‌اکسید از غشای تنفسی. تا حدودی به‌طور طبیعی و در بسیاری از بیماری‌های ریوی بعضی از نواحی ریه به خوبی 
تهویه می‌شوند اما جریان خون کافی ندارند در حالیکه نواحی دیگری جریان خون عالی دارند اما هویه کافی ندارند. در ین 
دو حالت تبادلات گازی از غشای تنفسی به‌شدت مختل می‌شود و شخص ممکن است دارای ناراحتی شدید تنفسی باشد در 


حالیکه تهویه کل ربه و جریان شون کل آن طبیعی هستنده اما مربوط به نواحی مختلف dy‏ هستند! 


ما یک نسبتی داریم به اسم نسبت تهویه‌ی آلوئولی به گردش خون ( na‏ ( که سه حالت dy‏ ما می‌دهد: 


۱- وقتی تپوبه طبیصی ولی جریان خون کمتر از حد طبیعی و یا صفر باشد ۲" در Onl‏ حالت فضای مرده ایجاد می‌شود. در 
فضای dps‏ هوا جریان دارد ولی چون جریان ون کافی نیست, تبادل لازمانجام نمی‌شود و عملا هوا فقط میاد و tyes‏ پس 
فشار سهمی اکسیژن در آن مشابه فشار اکسیژن هوای مرطوب دمی خواهد بود. (یعنی هوای حبابچه‌ای با هوای دمی متسادل 
می‌شوم نج J fata‏ حد طبیصی و با بی‌نهایت است. (اگر جربان خون صفر باشد و ترکیب هوای آلوئول مشل ترکیب 
هوای دمی بافی بماند.) PCO2 = OmmHg‏ و PO2 = 149 mmHg‏ 

کم وقتی فضای مرده وجود داشته باشد, tay‏ هوا وارد آلوئول می‌شود ولی جربان خون برای تبادل گاز وجود ندار؛ قاعدتا در 
چنین شرایطی فشار گاز اکسیژن بالا و فشار دی‌اکسیدکرین پایین خواهد بود. 

کم در هنگام ورزش به دلیل افزایش جربان خون, فضای مرده‌ی فیزیولوژیک کاهش ATL‏ و سطح انتشار حبابچه‌ای با شون 
افزایش می‌یابد. 

۲- وقتی جریان خون طبیمی ولی تهویه‌ی آلوتولی کمتر و یا صفر است * در این ETE‏ شنت ایجاد می‌شود. یمنی خونی که 
وارد ریه می‌شود» بدون انجام تهویه‌ی مناسب با 002 زیاد و 02 کم خارج می‌شسود. پس نسبت => در شنت کم و phe‏ 
(گر تهویه صفر باشد) می‌شود و تعادل 02 و COZ‏ بین مویرگ و آلوئول داریم. 

فشار گازهای تنفسی در حبابچه‌ای با شنت کامل مشابه مخلوط خون وریدی است؛ یعنی فشار اکسیژن ۴۰ و فشار دی‌اکسیدکربن 
۵ میلی‌متر جیوه خواهد بود. 

کم شنت فیزیولوژیک به حالتی میگن که gd‏ اومده توی ریه ولی اکسیژن ببهش نرسیده و بدون اکسیژن میره سمت بطن چپ! 

۲- زمانی که تهویه‌ی آلوتولی و جریان خون طبیعی BL‏ فشار اکسیژن و دی‌اکسیدکرین آلوئولی به ترتیب ۱۰۴ و ۴۰ میلی‌متر 
جیوه خواهد بود. 

این حالت در قاعده‌ی ayy‏ اتفاق میفته که باعث افزایش فشار اکسیژن حبابچه‌ای ميشه. 

اختلالات نسبت تهویه به جربان خون 

) نسبت تهویه به جریان خون غیرطبیعی در بالا و پایین ریه طبیعی 

در شخص طبیعی در حالت ایستاده هم تهویه و هم جریان خون در قسمت بالای ay‏ کمتر از پایین آن است اما جریان خون 
به میزان بسیار بیشتری در مقایسه با بهویه کاهش می‌یابد. نسبت تهویه به جریان خون در قله‌ی ریه در حالت ایستاده» حدود 

۳ است یعنی در قله‌ی ریه فضای مرده وجود دارد. این نسبت به تدریج از قله به سمت قاعده‌ی ریه به مقدار ۰/۶ می‌رسد که 

نمودار شنت فیزیولوژیک است. در شرایط ورزش و فعالیت بدنی میزان جریان خون به سمت قله ربه افزایش می‌یابد و نسبت 

تهوبه به جریان خون از ۲ به حدود ۱ کاهش پیدا می‌کند تا تبادل گازها بهتر انجام بگیرد. 

۲) نسبت تهویه به جریان خون غیرطبیعی در بیماری‌های مزمن انسدادی ریه 

بیشتر کسانی که به مدت‌های طولانی سیگار می‌کشند دچار درجات متفیری از انسداد برونشی می‌شوند و در نسبت زیادی از 

آنها این انسداد سرانجام آنقدر شدید می‌شود که احتباس شدید هوای حبابچه‌ای و لذا آمفیزم به وجود می‌آید. آمفیزم به نوبه 

خود موجب می‌شود که تسداد زیادی از دیواره‌های حبابچه‌ای نیز منهدم شوند. به این ترتیب, در سیگاری‌ها دو نوع ناهنجاری 


وجود دارد که می‌تواند موجب نسبت تهویه به جریان خون غیرطبیعی شود. 


اولاء چون بسیاری از برونشیول‌های کوچک مسدود می‌شسوند, حبابچه‌هاییی که بعسد از این برونشیول‌ها فرار گرفته‌اند تهویه 


نشده و لذا نسبت تهویه به جریان خون در آن‌ها به صفر نزدیک می‌شود. 


J pdt‏ نواحی از dy‏ که دیوارههای حبابچه‌ها به‌طور عمده منهدم شدهاند اما کماکان تهوبه حبابچه‌ای وجود دارد قسمت 


اعظم تهویه به علت جریان خون اکافی برای انتقال گازها در خون تلف می‌شود. 


به این ترتیب, در بیماری مزمن انسدادی ریوی بعضی نواحی ریه, شنت فیزیولوژیک شدید و نواحی oy Syd‏ فضای مرده فیزیولوژیک شدید 
نشان می‌دهند و هر دوی Lal‏ کارآیی ریه‌ها به‌عنوان اندام‌های مبادله گاز را به‌طور عظیمی کاهش داده و گاهی این کارآیی را به اندکی 
یک دهم مقدار طبیعی می‌رسانند. در cally‏ امروزه اين موضوع یکی از شایع‌ترین علل از کرافتادگی تنفسی است. 


به‌عنوان جمع‌بندی این مبحث یه نگاه به اين نمودار گایتون و عدداش بنداز: 


(Po, = 149) ۱ Waid = 00 
(Pe,20) 7 

60 80 100 120 140 160 
Po, (mm Hg) 


منحنی هموگلوبین - اکسیژن 


AY‏ نضای مرده یا آناتومیک است و یا فیزیولوژیک. فضای مردهی آناتوبیک» 
به همه جای ریه به غیر از آلوئول‌ها و اطراف آن گفته می‌شود که این مقدار 
در یک فرد سالم حدود ۱۵۰ میلی‌لیتر است. فضای مرده‌ی فیزیولوژیک شامل 
فضای مرده‌ی آناتومیک به اضافه‌ی آلوئول‌های خرابی است که جربان خون 
ندارند. پس فضای مرده‌ی فیزیولوژیک بیشتر از آناتومیک است. 

وقتی فضای مرده وجود داشته باشد» یعنی هوا وارد آلوئول می‌شود ولی جریان 
خون برای تبادل گاز وجود ندارد؛ قاعدتاً در چنین شرایطی فشار گاز اکسیژن بالا 
و فشار دی‌اکسیدکربن پایین خواهد بود. 

OY‏ اگر نسبت تهویه به جریان خون بی‌نهایت wth‏ فضای مرده ایجاد 
می‌شود. در GLAS‏ مرده» هو جریان دارد ولی چون جریان خون کافی نیست» 
تبادل لازم انجام نمی‌شود و عملاً هوا فقط میاد و میره. پس فشار سهمی 
اکسیژن در آن مشابه فشار اکسیژن هوای مرطوب دمی خواهد بود. 


0 20 40 


63 ۱- چه Gnd‏ در فشار گازهای تنفسی 
حبابچه‌هایی که دچار فنضای مرده‌ی فیزیولوژیک 
هستند. ایجاد می‌شود؟ (پزشلی قطبی) 

OY FEIT‏ پایین و 60۲ بالا می‌رود. 

COY EF‏ پایین و 0۲ بالا می‌رود. 

A‏ نشار OF‏ و ۲0۲ بالا می‌رود. 

MEW‏ نشار OY‏ و COY‏ پایین می‌رود. 


EY‏ ۲- فشار سهمی اکسیژن در کدام‌یک از موارد زیر 
مشابه حبابچه‌ای خواهد بود که نسبت تهویه به جریان در 


آن بی‌نهایت است؟ hy)‏ ری ۹٩‏ - میان‌رور هگشوری) 


لا فشار اکسیژن وریدی 

3 فشار اکسیژن شریانی 

8 فشار اکسیژن هوای مرطوب دمی 
8 فشار اکسیژن هوای مرطوب بازدمی 
EEE‏ 
a ee on 4‏ 


۳- در شخص طبیعی در حالت ایستاده , کدام‌یک از 
موارد زیر در قله ریه در مقایسه با قاعده‌ی OT‏ بیش‌تر 
است؟ bole)‏ ری ۹٩‏ مان رو هگشوری) 

ED‏ میزان تهویه آلوئولی 

ET‏ میزان جربان خون موبرگی 

MY‏ فشار هیدروستاتیک موبرگی 

8 نسبت نهویه به جریان خون 


۴- در کدام‌یک از موارد زیر میزان دی‌اکسید کربن 
آلوئولی افزایش می‌یابد؟ (رنران‌پزشکی اسفثر (IP‏ 

[ افزایش نسبت تهویه به جریان خون 

8 افزایش میزان تتفس با هایپرونتیلاسیون 

IE‏ کاهش نسبت تهویه به جریان خون 

0 در محل تشکیل فضای مرده آلوئولی 


۵- در صورتی که نسبت تهویه به جریان خون حبابچه‌ای 
صفر باشد. کدام عبارت زیر صحیح است؟ tp)‏ 
شهریور (IF oe‏ 

[ فشار سهمی اکسیژن حبابچه برابر فشار آن 


در خون وریدی است. 


فشار سهمی گاز کرنیک حبابچه برابر فشار 


آن در خون شریانی است. 
3 فشار سهمی بخار آب OT‏ به حدود صفر 
Fal‏ می‌یابد. 

EW‏ فضای مرده حبابچه‌ای افزایش می‌یابد. 


SAY‏ همونطور که در درسنامه هم گفتم؛ در شخص طبیعی در حالت ایستاده 
هم تهوبه و هم جرسان خون در قسمت بالای ره کمتر از پایمن اونه اما 
yl ys‏ خون به میزان بسیار ببشستری در مقایسه با تهویه کاهش داره. نسبت 
تهوسه به جریان خون در فله‌ی ریه در حالت ایستاده حدود ۲ است و این نسبت 


به تدریج از قله به سمت قاعده‌ی ره به مقدار ۰/۶ می‌رسد. 


OY‏ همانطور که در درسنامه بیان شد وقتی جریان خون طبیعی ولی تهویه‌ی 
آلوئولی کمتر و با صفر است» شنت ایجاد می‌شود. یعضی خونی که وارد ریه 
پس نسبت تهویه به جریان در شنت کم و یا صفر (اگر تهویه صفر باشد) 


می‌شود. 


AY‏ توضیح سوال مربسوط به شنت فیزیولوژیککه که همونط ور که توی 
درسنامه گفتیم» در شنت فیزیولوژیک» فشار گازهای تنفسی (از جمله اکسیژن)» 
مشابه مخلوط خون وریدیه چون تهویه انجام نمیشه و همون خون (WALES)‏ 


میاد و میره. 


pal Ul در آزمون‌های رو‎ QV gw تفرار‎ Cas 0 


۱ Oxygenated blood 
| leaving the lungs 
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Hemoglobin saturation (%) 
ه‎ 5 2۶ 8 ۵ 5 8 24 5 5 5 
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Pressure of oxygen In blood (Po,) (mmHg) 


در منحنی تجزیه‌ی اکسیژن- هموگلوبین افزایش پیش‌رونده در نسبت درصد هموگلوبین که با زیادشدن فشار اکسیژن خون با 
اکسیژن ترکیب می‌شوده نشان داده شدهاست و این مقدار نسبت درصد اشباع هموگلوبین از اکسیژن نامیده می‌شود. چون خونی 
aad‏ را تبرگ میکند.و بارد شریان‌های سیستمیک می‌شسوده معمولا زان فشار اکسیژن pda vWD dpe‏ جیوه استه لا از 
روی منحنی می‌توان دید اشباع معمولی خون شریانی از اکسیژن حدود ٩۷‏ درصد و در خون وریدی طبیعی فشار اکسیژن حدود 
۰ میلی‌متر جیوه و میزان اشباع هموگلوبین از اکسیژن به‌طور متوسط ۷۵ درصد است. 

یک سری عواملی که باعث میشن اکسیژن راحت‌تر از هموگلوبین جدا بشه (کاهش درصد اشباع هموگلویین و افزایش تحویل 
اکسیژن به بافت‌ها) و منحنی رو به راست می‌برن در زیر اومدن, Lal‏ رو Lae‏ یاد بگیر یا اینجا سوال میاد یا توی بیوشیمی: 


۱- افزایش غلظت 002 
۲-فزایش 2 
فزایش H+‏ (کاهش eal (PH‏ عم بر ۳ 
۳-فزایش ۲ و ۳ دی‌فسفوگلیسرات é 60 wor (BPG)‏ 
۴- افزایش دما i: a‏ 
گزیشس Shit sen‏ ور 3 
i// (۵۶۵ 0901005 ۲ ۳۹ ahs a‏ 
عواملی که موجب انحراف به چپ و بالا می‌شوند. (بر عکس (YL‏ رن ۶ £21 
وت Ww ۳ shea‏ 10 5 
Increa: etl: ale‏ 0 
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۴- کاهش دما 

کع بیشترین میزان اشباع هموگلوبین از اکسیژن در دامنه‌ی فشار ۲۰-۴۰ رخ می‌دهد. 

حداکثر مقدار اکسیژنی که میتواند با هموگلوبین خون ترکیب شود. 

خون شخص طبیعی محتوی حدود ۱۵ گرم هموگلوبین در هر صد pid dhe‏ خون است و هر گرم هموگلوبین میتواند حداکثشر 
باحدود ۱.۲۴ میلی‌لیتر اکسیژن (با ۱.۳۹میلی‌لیتر اکسیژن در صورتی که هموگلوبین خالص باشد اما این مقدار به علت 


ناخالصی‌هایی از قبیل هت هموگلوبین pols‏ می‌یابد) ws,‏ شود. بنابراین» ۱۵ ضرب در ۱.۳۴ برابر با ۲۰.۱ می‌شود ior‏ 


به‌طور متوسط هموگلوبین موجود در ۱۰۰ میلی‌لیشر خون می‌تواند هنگاسی که هموگلوبین ۱۰۰ درصد اشباع است به‌طور Lyi‏ 
دقیق با ۲۰ میلی‌لیشر اکسیژن ترکیب شود al‏ مدار معسولاً به صورت ۲۰ حجم درصد Volume percent‏ بیان می‌شود 
مقدار اکسیژن آزاد شده از هموگلوبین هنگامی که خون شریانی سیستمیک در بافت‌ها جریان می‌یابد. 

مقدار کل اکسیژن ترکیب شده با هموگلوبین در خون شریانی سیسمیک طبیسی که WV‏ درصد از اکسیژن اشباع شده تقریبا ۱۹۴ 
میلی‌لیشر برای هر ۱۰۰ میلی‌لیشر خون است و هنگام عبور خون از موبرگ‌های بافتی, این مقدار بهطور متوسط ۱۴۴ میلی‌لیتر 
(فشار اکسیژن ۴۰ میلی‌منر جیوه با اشباع هموگلوبین VO‏ درصد) کاهش می‌یابد. به این ترتیب, در شرایط طبیعی حدود ۵ 
میلی‌لیتر اکسیژن به‌وسیله هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون از Landy,‏ به بافت‌ها انتقال می‌یابد. 

انتقال اکسیژن در فعالیت عضلانی سنگین dy‏ مقدار زیاد افزایش می‌بابد. 

در فعالیت عضلانی سنگین سلول‌های عضلانی اکسیژن را به میزان سریعی مصرف می‌کنند و این موضوع در موارد فوق شدید 
می‌تواند موجب سقوط فشار اکسیژن مایع میان‌بافتی از مقدار طبیعی ۴۰ میلی‌متر جیوه به پایین ۱۵ میلی‌متر جیوه شود در 
این فشار پایین فقط ۲۴ میلی‌لیتر اکسیژن به صورت ترکیب با هموگلویین در هر صد میلی‌لیتر خون باقمی می‌ماند بهایین 
ترتیب ۱۵ میلی‌لیتر مقدار اکسیژنی است که در این حالت به‌وسیله هر صد میلی‌لیتر خون انتقال می‌یابد. به این ترتیب مقدار 
اکسیژتی که در هر حجصم خونی که از بات‌ها میگ نرد اتقال می‌یابد سه ply‏ مقدار طبیسی اسسته 


۲۵۰-۱ (فشار اکسیژنی که موجب اشباع ۵۰ | TY‏ همونطور که تو صورت سوال خودش توضیح داده» ۳50 مقدار فشار 


درصد هموگلویین از اکسبژن مماگد۵ 2 CS‏ | اکسپزنيه که باعث میشه ۵۰ درصد هموگاویین از اکسیژن اشیاع بشه 
مورد زیر کمتر از بقسه است؟ (پزشلی قطبی) 


۷ اگه به نمودار منحنی تفکیک اکسیژن- هموگلوبین دقت کنی وقتی که منحنی 
ET‏ هموگلوبین جنینی 


PH uals EF‏ به سمت چپ جابه‌جا ميشه مقدار ۳50 هم کاهش پیدا می‌کنه پس باید تو 


28 فزایش بیس فسفوگلیسرات گزینه‌ها دنبال عوامل شیفت به چپ منحنی باشیم. هموگلوبین جنینی توان 
ET‏ انزايش glo‏ بدن 


حمل اکسیژن بیش‌تری نسبت به هموگلوبین داره یعنی منجر به شیفت به 


در نمودار اول درسنامه دیدی که رابطه خطی وجود نداره! گزینه ب رو 
هم که عیناً در توضیح منحنی بهت گفته بودم پس جواب همینه! و اگه یادت 
باشه بیشترین تفیبرات اشباع در فشار اکسیژن ۲۰ تا ۴۰ بود و دقت کن! مورد د 
برای حالت فعالیت عضلانی سنگین صدق میکند. نه برای حالت استراحت که 
pled‏ اکسیژن متقسل می‌شسود 


۲- کدام‌یک از موارد زیر در مورد رابطه بین تغییرات 
فشار اکسیژن و درصد اشباع هموگلوبین از اکسیژن 
صحیح است؟ ox)‏ آبان ۰- میان‌رورهگشوری) 
bol go A‏ یک رابطه خطی وجود دارد. 

8 در خون وریدی طبیعی میزان اشباع هموگلوبین 


حدود ۷۵ درصد است. 
A‏ بیش‌نرین تغییرات اشباع در فشار اکسپژن ۹۵- 
۰ میلی‌متر جیوه صورت می‌گیرد. 

MEW‏ براساس این رابطه ۱۵ میلی‌لیتر اکسیژن به ازای 
هر ۱۰۰ میلیلیتر خون حین استراحت منتقل می‌شود. 


DY‏ همونطور که در ابتدای درسنامه گفتم افزایش دما نمودر را به راست منتفل می‌کند. ۳- Jule plas‏ زیر منحنی Ele‏ هموگلوبین از اکسیژن 
را به سث راسث چابجا نمی‌کند؟ holds)‏ « 
pb‏ فرار MA‏ مرو هگشوری) 


الا انزاپش Ca‏ دی‌اکسید کرین 
افزابش غلالث دی فسفر گلپسراث 
A‏ کاهش دما 

pH کاهش‎ IW 


بازدم یک فرآیند غیرفعال است که در اثر بازگشت ارتجاعی ریه‌ها و قفسه‌ی سینه انجام می‌شود. پس کار عضلات تنفسی 


مربوط به دم است نه بازدم! کار دم شامل سه بخش است: 

8 کار کمپلیانس یا کار ارتجاعی: کار لازم برای باز کردن ربه در برابر نیروهای الاستیک ریه و قفسه سینه. هرچه کمپلیانس و 
پذیرش ریه کم شود کار ریه افزایش می‌یابد. 

کار مقاومت بافتی: کار لازم برای غلبه بر چسبندگی ریه و ساختمان‌های قفسه سینه. 

#۵ کار مقاوست راه‌های هوایی: کار لازم برای غلبه بر مقاومت راه‌های هوایی برای حرکت هوا به داخل day‏ بیش‌ترین مقاومت 
در برابر عبور هوا در برونش‌های بزرگ نزدیک به نای (مانند نایژه) است. 

2s‏ کار ارتجاعی بافتی> کار مقاومت مجاری هوایی> کار مقاومت بافتی. 

کته در skal‏ بازدم عادی نیروی ارتجاعی ریه‌ها و قفسه‌ی سینه با هم برابرند 

در جریان ورزش و دم و بازدم عمیق به دلیل تنگ شدن بیش از حد مجاری هوایی کار مقاوست مجاری هوایی بالاترین سیم را 
در کار تنفسی به خودش اختصاص می‌دهد. 

توجه ash‏ باسید که افزایش حجم بافی‌مانده و کاهش حجم جاری باعث افزایش کار ریه نمی‌سود ولی آمفیزم کار ریه را 
افزایش می‌دهد و کار بازدمی در بیماران آسمی از کار د«می بیشتر است. 


EY‏ تحریک Ge‏ با ترشسح هورسون اپی‌فرین (آدرنالین) با تحریک 
گیرنده‌های بتاآدرنرزیک باعث اتساع مجاری هوایی شده و مقاوست مجاری و 


a)‏ ۱- کدام‌یک از عوامل زیر گشاد کننده‌ی نایژه 
است؟ hp)‏ ارریبوشت ۹۷- میلنرور هگشوری) 
HY‏ نحریک پاراسپاتیک 


کار pul ۳ Se)‏ می‌دهد. 
EW‏ نحریک سمپاتیک 


OVA!‏ یبن 


۲- در شرایط طبیعی, بیش ترین مقاومت در برابر جریان ey‏ هرچه اندازه مجاری بزرگتر مقاومت در برابر جریان هوا بیشتر است. 


هوا در کدام فسمث از مجاری دستگاه تفی «جود_] پس در شرایط طبیعی بیش‌ترین مقاومت در برابر جریان هوا در برونش‌های 
دارد؟ (رنران‌بزکلی و My‏ ریفرم MST Lay‏ 
میان‌رور هگشوری) 


سگمنتال وجود دارد. 


A‏ برونشیول‌های انتهایی 
EE‏ برونشیول‌های تنفسی 
3 برونش‌های سگمنتال 
تراشه AO‏ همانط ور که در درسنامه گفتیم» هرچه کمپلیانس و پذیرش ریه کمتر کار 


Cowl پیشتر‎ dy 
* ۵ |] موجب افزایش کار‎ peg کاهش کدام عامل‎ -۳ 


رسه م یگسردد؟ (رثران‌پزشکی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 
EY‏ فعالیت بدئی 

مقاومت مجاری تتفسی 

I‏ کشش سطحی gle‏ حبابچه‌ای 

8 کمبلیانس ( پذیرش) ریه 


برای گل روی شما توضیح مراکز کنترل تنفس رو از کتاب سیب سرخ برداشتم آوردم چون سّال‌خورش ملسه: 
چهار دسته هسته تنفس رو SAS‏ می‌کنن! 
1( هسته‌های پشتی بصل‌النخاع O‏ در دم‌های غیرارادی فعالند. اينا رو تو خونه DRG‏ یا dorsal respiratory group‏ صبا 


می‌کنن. مسیرشون توی هسته‌ی مسیر منزویه! (5011819) و ریتم پایه‌ی تنفسی (تنفس آرام و طبیعی) را کنترل می‌کنند. 
کت در مورد گروه تنفسی پشتی اصطلاحی داریم تحت عنوان سیگنال افزایش یابنده samp signal Ly‏ سیگنال عصبی که به 
عضلات دمی و Lines‏ دیافراگم منتقل می‌شود یک تخلیه‌ی آنی از پتانسیل‌های عمل نیست. در عوض, در تنفس طبیعی ایین 
سیگنال ضعیف شروع می‌شود و پیوسته به روش افزایش یابنده برای مدت حدود ۲ انیه افزایش می‌یابد. سپس اگهان برای 
مدتی نزدیک به ۳ AU‏ متوقف شده که تحریک دیافراگم را متوقف می‌کند و اجازه می‌دهد بازگشت ارتجاعی ریه‌ها و دیواره‌ی 
قفسه‌ی سینه سبب بازدم شود. سپس سیگنال دمی دوباره برای سیکل دیگری شروع می‌شود؛ این سیکل بارها و بارها تکرار 
می‌شود و بازدم در بین آن‌ها رخ می‌دهد. بنابراین سیگنال دمی یک سیگنال افزایش یابنده است. 

۳ هسته‌های شکمی - طرفی Ly) © (Ventrolateral respiratory group)‏ در زمان تنفس آرام و طبیعی تقر - به‌طور کامل 
غیرفعالن و در شرایط Gree‏ تنفسی مثلا وقتی که ورزش می‌کنی فصال میشن تا تهویه ربوی رو افزایش بدن. 


۳) هسته‌ی پنوموتاکسیک ۳7 کارشون سریع‌ترکردن دم هست یینی مدت زمان اون رو کم می‌کنن. چجوری؟ Lal‏ به DRG‏ 


EE 
See We es 


سیگنال مهاری می‌فرستن و مدت زمان دم رو کوناه iS pe‏ (دم رو محدود می‌کنن) در نتيجه فرکانس تنفسی زیاد میشه و 
متعاقب اون حجم جاری تنفسی هم کاهش پیدا می‌کنسه, 

مرکز پنوموتاکسیک مسئول اصلی تنظلیم فرکانس و Hae‏ ننفس است. 

هسته‌ی پنوموتاکسیک زمان پرشدن ربه رو کاهش میده همچنین pl‏ تحریک مرکز پنوموتاسیک شبیه گیرنده‌های کششیه. (در 
اداسه کامل توضیح (pases‏ 

۴) هسته‌ی آپنوستیک O‏ افزایش عمق و طولائیشدن دم و کوتاه و سریع کردن بازدم. برعکس قبلی. این مرکز نقش اساسی در 
کنترل تتفس و تنظیم دقیق تعداد تتفس بر عهده دارد. 

کم در صورتی که ساقه‌ی مفز در ناحیه‌ی زیر بصل‌النخاع برش داده شود دیگر پیام‌های مراکز عصبی کنترل تنفس به دستگاه 


es‏ 1 نمی‌رسد و تنف سر ۱ متوقف می‌شود. 


کنترل شیمیایی یا مررکزی؛ 

1( کمورسپتورهای مرکزی (ناحیه‌ی حساس شیمیایی): این بخش به میزان غلظت هیدروژن حساسه. اما نه هیدروژن شریانی. 
می‌پرسی چرا؟! چون هیدروژن شریانی نمی‌تونه از سد خونیمفزی رد بشسه ولی COZ‏ مجوز ورود به مفز رو داره! 002 بعد از 
ورود به pie‏ با آب ترکیب میشه و مخلوط Ht‏ و 11003تشکیل میشه. اون‌وقت این +11 با اشر روی مرکز حساس باعث ارسال 
سیگنال به بچه‌های بالا ميشه. مثلاٌ در اسیدوز تتفسی که بیمار نمی‌تونه COZ‏ رو به اندازه‌ی کافی خارج کنه» کمورسپتورهای 
مرکزی تحریک میشن و مهم‌ترین عامل تنظیم‌کننده‌ی تنفس همین تغییرات لحظه‌ای COD‏ است. 

از همین نکته می‌توان متوجه شد که افزایش غلظت 002 در خون عامل اصلی بالابودن تهویه‌ی ریوی در فعالیت ورزشی است. 

A‏ کوهننوردا برای صعود به قله‌ی کوه طی چند روز و به آهستگی VL‏ میرن تا حساسیت کمورسپتورهای مرکزیشون به 
2 ,+1 شریانی کم بشه و بتونن بااکسیژن کمتر اونجا سازگار بشن که به این پدیده انطباق در صعود آهسته acclima-)‏ 
۲ میگن. 

۲) کمورسپتورهای محیطی ‏ اینا توی اجسام کاروتیدی و آئورتی قرار دارن و به تغییرات غلظت اکسیژن خون و کمی هم +11 و 
2 خون پاسخ میدن. اگر |02 و 0021 و aut TH+‏ این گیرنده‌ها از طریق اعصاب ٩‏ و ۱۰ (واگ) ایمپالس مهاری به مرکز 
6 می‌فرستن و ذم رو مهار می‌کنن و باعث افزاییش سرعت تنفس میشن. 


es‏ تأثیر مرکزی 002 برای کنترل تنفس» قوی‌تر از اثر محیطی‌اش است. 


ضریب مصرف 

به درصد خونی که در حین عبور از موبرگ‌های بافنتی, اکسیژن خود را از دست می‌دهد, ضریب مصرف می‌گویند. مقدار طبیعی 
ضریب مصرف اکسیژن ۲۵ درصد است. یعنی ۲۵ درصد هموگلوبین اکسیژن‌دار اکسیژن خود را از دست می‌دهد. 

در افراد آسماتیک حساسیت پاسخ انقباضی عضلات تنفسی در برابر چیزایی مثل گرد زیاد میشه. پس برای درمانشون باید به 
فکر اتساع برونشیول‌ها باشیم و بهترین oly‏ تحریک سمپاتیکه که باعث اتساع برونشیول‌ها ميشه. 

2 تحریک پاراسمپاتیک باعث انقباض برونشیول‌ها میشه. به‌طور کلی می‌گیم پرکاری پاراسمپاتیک توی سیستم تنفس باعث 


ام vr‏ سیب سب 


تشدید آسم و توی سیستم گوارش باعث تشدید سندرم )$099( PS pi‏ پا IBS‏ ميشه. 


کم هیستامین و دود سیگار تنگ کننده‌ی نایژه هستند. هیستامین سبب انقباض عضلات صاف جدار نایژه می‌شود. 


CY‏ اذر بور 002 9 بالاه دمای زیاد و کاهش PH‏ که به دنبال متابولیسم 
بالا در بافت‌ها ایجاد می‌شود. با جابه‌جایی منحنی تفکیک اکسیژن- هموگلوبین 


ED‏ ۱- کدام‌یسک از مسوارد ژیسر السر هالسدان را 
توصیسف SIS go‏ (رثران‌پزشلی فطبی) 
ey‏ جذب اکسیزژن در ریسه در ار افزایسش 


AS دیاکسید‎ 

3 آزاد شسدن اکسسیژن از هموگلوبیسن در ار اکسیژن را به بافت‌ها تحویل می‌دهد پس زیادبودن CO2‏ باعث کاهش تمایل 
کاهش PH‏ خسون اکسیژن به هموگلوبین و آزارشدن بیشتر 02 می‌شود. 

MAT‏ دفع بیش‌تر دی‌اکسید کرین از ریه درحضود | اثر هالدان: هموگلوبین خاصیت اسیدی ضعیفی دارد. وقتی هموگلوبین با اکسیژن 
= ترکیب می‌شود» خاصیت اسیدی آن افزایش یافته که از دو طریق باعث آزادشدن 
HE‏ تولید بی کربنات بیش‌تسر در خون به دلیبل 


بیشتر 002 از هموگلوبین و ورود آن به آلوئول‌ها می‌گردد: 

۱- هموگلوبین اسیدی‌تر تمایل کمتری به ترکیب با دی‌اکسیدکربن و تشکیل 
کاربامینوهموگلوبین دارد. 

۲- با افزایش اسیدیته‌ی هموگلویین یون هیدروژن بیشتری از آن جدا شده که 
این یون‌های هیدروژن در ترکیب با بی‌کربنات. اسید کربنیک تولید می‌کنند. 
اسید کربنیک مذکور به آب و 002 تجزیه می‌گردد و 002 از خون به داخل 
La sigh‏ و Lal‏ هسوا ورد می‌شسود. در واقع در ار هالدان بر ve Se‏ بوره 


افزایش اکسیون 


که دقت داشته باش که اثر هالدان مهم‌تر و موثرتر از بور است. یعضی 

مقدار اکسیژنی که در بافت‌ها در اثر پدیده‌ی بور آزاد می‌شوده کمتر از میزان 

دی‌اکسیدکربنی است که در شش‌ها در نتبجه‌ی اثر هالدان دفع می‌شود. 

2 اثر هالدان مقدار رها شدن 002 از خون به ریه‌ه او برداشت 002 از 

بافت‌ها را Ley hi‏ فو ply‏ می‌گنسد 

باتوجه به این توضیحات دفع بیش‌تر دی‌اکسیدکربن از ریه در حضور اکسیژن 
(6 ۲- در سورد رفلکس هرینگ برونر کدام LY‏ رفلکسس day ty typ yh‏ موقی‌هایی هستگ گنه و خواست یسك 
عبارت زسر صحیح است؟ (رثران‌پژشکی قطبی) 
فر کانس تنفس را کاهش می‌دهد. 


همینجوری یه سره دم می‌کنی و یهویی حجم جاریت زیاد می‌شه و به 
بالای ۱/۵ لیتر می‌رسه! بدن برای این مسأله یک فکر بکر کرده! اوسده 


انریمشابه تحریک مرکزپنومتاکسیک دارد 
اثری مشابه تحریک مر کز آپنوستیک دارد. یه سری گیرنده‌های کششی رو توی قسمت عضلانی دیواره‌ی برونش‌ها و 


برونشسیول‌های سراسر day‏ قرار داده که این‌ها از طریق واگ به ply DRG‏ 


. میدن و باعث خاموش شدن Pd‏ می‌سن. در صورتی که مهار القاشده توسط 


& | ع_ [vf]‏ . آن‌هابه اندازه‌ی کافی قوی باشد» عمل دم قطع وبازدم آغاز می‌شود. بس 


این رفلکس در واقع از گشادشدن با انساع بیش از حد Lindy‏ جاوگیسری می‌کنه. 
عملکرد این رفلکس شبیه تحریسک مرکز پنوموتاکسیک هست, پس فر کانس 


تنفسی رو زیاد ALS go‏ 


cs Jar در فسردی که رابطه‌ی ببسن‎ -۲ OD 
eT و پسل ماسز تخریسب شده باشتد؛ الگسوی‎ 


EY‏ برای رسیدن به پاسخ این سوال باید محل هر یک از مراکز ذکر شده | چگوده است؟ (پزشکی فلبی) 

رو بلد باشی. هسته‌های گروه پشتی و گروه شسکمی-طرفی در بصل‌النخاع وافع تنس سریع و سطحی می‌شود. 
tiie ۳99‏ ۳ 5 8 بازدم پسیار عمیق می‌شود. 

سلن و مح| هسته: PHS‏ کسیک و پنوستیک پل ie‏ تا یت اریتم ننلس آرام و نامنظم تتفس می‌شود. 


در صورتی که در فردی رابط بین بصل‌النخاع و پل مغز تخریب بشه, هسته‌ی 
پنوموتاکسیک که عملک ردش مهار هسته‌های گروه پشتی بود, دیگه نمی‌تونه 


الا ننفس کاملا فطع می‌گردد. 


-F‏ رینم پایه ننفسی در کدام هسته زیر ایجاد می‌شود؟ 


درست کارشو انجام بده پس فرکانس تنفسی کاهش پیدا می‌کنه؛ ضمن این old)‏ کی شهریور ۳۰۰) 
۲ 
که ریتم تنفسی فرد هم نامنظم خواهد شد. مییگوس 
Ea‏ رتروآمبیگوس 
A‏ هسته‌های پشتی بصلالنخاع ریتم پایه تنفسی رو کنترل می کنن AS‏ | 0 پاربراکیالیس 
مسیرشون هسته منزوی یا سولیتاریه. 2 تراکتوس سولیتاریس 


ی نت 


هسته‌های پشتی بصل النخاع (DRG)‏ 


تسم حی هرن .| مرس لا |[ سید مه Le‏ 


دم‌های غیرارادی (تولید (ramp signal‏ مسیر: مسیر هسته منزوی (سولیتاری) 


و فرستادن ply‏ به 986 از طریق واگ 


هیدروژن شریانی بلکه هیدروژن حاصل از ورود 


کربن دی اکسید به مغز 


ply‏ مهاری به 086 از طریق اعصاب ٩‏ و ۱۰ و 


موجود در اجسام کاروتیدی و آئورتی 


افزايش فر کانس تنفس 


جابجایی منحنی تفکیک اکسیژن-هموگلوبین به 


کاهش bles‏ اکسیژن به ۲۱۵ و آزادشدن اکسیژن 


افزایش تمایل اکسیژن HD ay‏ و آزادشدن بیشتر 
02 


MIS pati -۵‏ عامل زیر گیرنده‌های شیمیایی مرکزی 
را به‌طور مستقیم تحریک می‌کند؟ fh jl)‏ اسفثر 
٩‏ -کشوری) 

COY 2‏ خون شریانی 

oy ET‏ هیدروژن wk‏ میان‌باننی 

2 0۲ خون شریانی 

wl )0۲ 7‏ میان‌بافتی 


۶- در صورتی که عملکرد ناحیه پنوموتا کسیک در مر کز 
تنفس در قسمت ساقه مغز تضعیف گردد. کدام‌یک از 
موارد زیر اتفاق می‌افتد؟ Mbp)‏ شهریور ٩٩‏ -کشوری) 
27 افزایش فر کانس تتفس 

EE‏ کوتاه‌شدن مدت زمان دم و کاهش حجم ریه 

3 مهار مرکز آپنوستیک 

8 طولاتی ترشدن مرحله افزایش یابنده سیگنال دمی 


۷- با قطع عرضی کامل ساقه‌مفز در بالای پل مغزی؛ 
کدام‌یک از شرایط اتفاق خواهد افتاد؟ یکی فررار 
۴۰ میان‌رورهگشوری) 

pls FAY‏ > کات تنفسی متوقف خواهدشد. 

ET‏ رفلکس هرینگ - بروثر ازبین خواهدرفت. 

AT‏ از نگه‌داشتن ارادی تتفس جلوگیری خواهد شد. 

28 از اثر گیرنده‌های شیمیایی مر کزی بر کنترل تهویه 
جلوگیری خواهد شد. 


۸- در سیستم تنفسی, کدام مورد زیر Usb‏ دوره دم را 
محدود و تعداد تنفس را افزایش می‌دهد؟ AOI)‏ 
شهریور ٩٩‏ کشوری) 

مرکز آنوستیک 

EW‏ گروه نورون‌های تنفسی پشتی 

LE‏ سته دسته منزوی 


-٩‏ در ارتباط با آثار عوامل شیمیایی بر کنترل تنفس 
عبارت صحیح کدام است؟ (lbs)‏ قلبی) 

ES‏ یون هیدروژن مستقیمً فعالیت گروه تنفسی پشتی 
را افزایش می‌دهد. 

OY EY‏ مستقيماً ناحبه‌ی حساس شیمیایی را 
تحریک می‌کند. 

ار مرکزی 60۲ بر کنترل تنفس قوی‌تر از 
pil‏ محیطی آن است. 

8 اثر مرکزی 0۲ بر کنترل تنفس سریع‌تر از 
اثر محیطی آن قاهر می‌شود. 


Ey‏ توی درسنامه گفتیم» گیرنده‌های شیمیایی مرکزی به میزان غلظت هیدروژن 
حساسن, اما نه هیدروژن شریانی. می‌پرسی چرا؟! چون هیدروژن شریانی نمی‌تونه از سد 
خونی‌مفزی رد بشه ولی COZ‏ مجوز ورود به jo‏ رو داره! 2002 بعد از ورود به مغز با آب 
ترکیب ميشه و مخلوط "1و 3 HCO‏ تشکیل میشه. اون‌وقت این +۲1 با اثر روی مرکز 
حساس باعث ارسال سیگنال به بچه‌های بالا ميشه. 

حالا پس جواب ماچی میشه؟ چون گفته تحریک مستقیم. یون هیدروژن 
مایع میان بافتی مفز رو در نظر می‌گیریم و CO2‏ خون رو انتخاب نمی‌کنیم. 


AY‏ با توجه به عملکرد هسته‌ی پنوموتاکسیک که در درسنامه توضیح دادیم, 
در صورتی که عملکرد ناحیه‌ی پنوموتاکسیک در مرکز تنفس در قسمت ساقه‌ی 
مفز تضعیف گردد. مرحله‌ی افزایش یابنده‌ی سیگنال دمی طولانی‌تر می‌گردد. 


چون که سیگنال مهاری برای محدودکردن دم به DRG‏ ارسال نمی‌شود. 


KY‏ باتوجه به پاسخ سوال ۳ مراکز عصبی کنترلکننده تنفس ذکر شده, 
در پل cpio‏ و بصل النخاع قرار دارند. پس با قطع کامل در بالای پل مفزی 
Leas‏ عملکرد ارادی مخ را نخواهیم داشت و از نگه‌داشتن ارادی تنفس جلوگیری 


خواهد شد. 


A‏ همونطور که در درسنامه گفتيم مرکز پنوموتاگسیک به 186 سیگنال 
مهاری می‌فرستن و مدت زمان دم رو کوتاه می‌کنن (دم رو محدود می‌کنن 


در نتیجه فرکانس تنفسی زیاد میشه. 


A‏ بر اساس درسنامه یون هیدروژن نمی‌تواند از سد منزی بگنرد و 02 در 
کمورسپتورهای محیطی حاوی نقشه. گزینه ج رو هم به عنوان گزارهای درست 
یاد بگیرا 


AY‏ با توجه به درسنامه و جدول سوال ۴. از اعمال ورون‌های شکمی یا 
همون هسته شکمی‌طرفی انقباض عضلات شکمی در بسازدم عمسق است. 


وضیح مرکز پنوموتاکسیک رو از درسنامه بخون! مرکز پنوموتاکسیک در 


ساقه cp to‏ مسئول اصلی تنظیم فرکانس و عمق تنفس است. 


AY‏ همونط ور که در درسنامه گفتیم. مرکز آپنوستیک باعث افزایش عمق و 


طولانیشدن دم و کوتاه و سریعشدن بازدم می‌شود. 


۰- کدام‌یک از موارد زیر از اعمال گروه نورون‌های 
شکمی م رکز تنفس در ساقه مغز است؟(پزهلی اسفنر۱۳۰۰) 


MD‏ تنظیم فر کانس تنفس 
obey! 3‏ ریتم پایه تنفسی 
8 انقباض عضلات شکمی در بازدم عمیق 
ال فعالیت در جریان تنفس آرام و طبیعی 


۱- کدام‌یک از گروه‌های نورونی و یا مراکز کنترل 
تنفسی در ساقه pie‏ مسئول اصلی تنظیم فرکانس و عمق 
تنفس است؟ cj)‏ ری ٩٩‏ - میان‌رور هگشوری) 

لگ مرکز آپنوستیک 

28 مرکز پنوموتاکسیک 

27 گروه نورون‌های تنفسی شکمی 

EE‏ گروه نورون‌های تنفسی خلفی 


۲- تحریک کدام یک از نواحی زیر, باعث دم‌های طولانی 
وبازدم‌های کوتاه و سریع می‌شود؟ Hp)‏ قلبی) 
EW‏ مرکز086 


۷86 35 yo EW 
پنوموتاکسیک‎ 55 po HET 
آپنوستیک‎ 5S 8 


elf‏ پرتگرار 


مناطق ریه 


1, قاعره‌ی‎ (I 


- اهیه تذفسی ۳۲ جریا فون بیش‌تری رارر. 


- در فرر سالم و در وشعیت ایستاره , امه ۳ جریان فون Pyle‏ رارره یعنی اهیه‌ای اس تکه هميشه فشار 


Sur‏ آلوئلی در OF‏ پیشتر از فشار هوای آلوئولی است. 
۳) در فعالیت عشلانی و شرایط ایستاره قله‌ی ریه به تایه ۳ تبریل می‌شور و در صورت از رسترارن میع 
Syl}‏ فون قله‌ی ریه به asl‏ تبریل می‌شور. 
gal )۳‏ ۲ تنفسی مستعر آسیب ثاشی از افت فشار ون است, پون نافیه ۲ فقط در سیستول flu gh‏ می‌شود. 
۴) در هالت ایستاره و در انتهای بازرع عاری lnayle‏ رر قله‌ی ری هگشارتر می‌شوند. در عالت ایستاره غشار 
آلسیژن در قله‌ی ریه Joby‏ از قاعره‌ی ریه است. 
0( تفریب پئوموسیت نوع I‏ (فیبروییلشرن ریه) pals‏ ب هکاه شکمپلیانس ریه می‌شور. 


۶ در Cel sul Cb‏ بازرع به رلیل cub‏ ارتباعی ریه‌ها اتفاق می‌افتر. 


سورفالتانت 


(I‏ سورفلتانت باعث Lg‏ میشه؟ 
کاه شکشش ls (ah‏ 
کاه شکار تنفسی 
یلسان‌سازی فشار هوای عبابه‌ها یکوپک و Si,‏ 


افزاي شکمپلیانس ریه 


پیشترین نقش در پایراری آلوئول 


IG gu‏ باع uel‏ تمایل مبابپه‌های ریه به as‏ شرن 


Pai )۲‏ زجر تتفسی -کمبور سورفالتانت ‏ افزایش پیر وکشش سطفی / افزايش تمایل هکلاپس ریه 
(ners‏ و ظرفیت‌ها 
(I‏ ظرفیت باقیمانره‌ی عملی AERC)‏ 
هوایی پکه در پایان Gr Pri4‏ در ریه‌ها باقی wl‏ 
با امپیرومتر gate‏ قابل اثراژهگیری نیست. 


6 رر پیماری‌های انسراری مثل آسم افزايش می‌پابر. 


کلات پرگگرار 


۲) ظرفیت میاتی ۱ 


بیشترین pH‏ را در wy‏ ظرفیت‌ها رارر, 
شامل؛ ظرفیت رمی + 088( زفیره بازرمی 
قابل اثراژهگیری توسط اسپیرومثر 
۳ ظرقبت ety‏ 
RH‏ باری + هبم زفیره رمی 
برای MESS owt‏ ریوی علاوه بر ظرفیت باقی‌مانره به ظرفیت ay‏ هم ثیاز است. 


AF‏ ثست ۳۷/ 1 بیش تر از ۸۰ wd;‏ باشر, اهتمال بیماری‌های مفرورکنثره‌ی ریه 2989 رارد. 
2993« و انتشا رگازها 
(I‏ ریالسی مگ ربن: 


رارای بیش‌ترین ظرفیت انتشاری در WS oy‏ (ضریب انتشار ply ۰ OF‏ آلسیژن است) 


ههمترین روش انتقال آن در فون: به pd‏ بی‌گربتات 


۲ عل تگاهش میزان انتشا رگاز yy‏ پیماری (a jal‏ مساهت سطح غشای تنفسی است. 


۳) پیش ترین فشار trans pulmonary‏ در اثتهای Py‏ است. 
۴) طبق قانون, انتشارگاژها با وزن موگلولی آنها رابطه‌ی علس و با برون‌ره قلبی رابطه‌ی مستقیم رارد. 
۵) ظرفیت انتشار یگازها با ففامت غشا تتفسی رابطه‌ی علس oly‏ 


9( فشار نب در ابترای بازر۴ بیش ترین و در انتهای رل کم‌ترین است ولی همیشه منفی است. 
۷ باگاهش فشار آلسیژن مبایهه‌ای برفلاف مویرگ‌های plu‏ نقاط oy‏ مویرگ‌های دور آلوئولی sighs LE‏ 
(A‏ فشار آلوئولی در Pr‏ منفی و در باژرج casks‏ است. 
uae Hp‏ و تنقیم تنفسی 
culls, (1‏ هریگ -بروثر 1 
جلوگیری از بارشرن پیش از هر ریه 
مهار عمگلر رگروه تنفسی پشتی 
از نظر عمللرر با Toa‏ پنوموتالسیک مشابهت رارر. 


۲ مرکز پنومونلسیك باعث lg‏ میشه؟؛ 


کاهش هرت زمان رم 


هفرورگررن ۳ 


کاهش OL;‏ پرشرن ریه 


کلات پرگگرار 


افزايش plat‏ تنفس و A‏ فرکانس تنفس 
اثر تریلی درکز Att gosh pS ends Lull gayi,‏ است. 
۳) مرکز Agi‏ 
نقش اساسی SAS»‏ تلفس رارد. 
Pr‏ را طولانی و باژرع راگوتاه و سریع می‌کنر. 
۴ انواع تنفس: 
«ر تثفس PT‏ و طبیعی نورون‌های پشتی (DRG)‏ بسل‌النفاع فعال می‌شوئر. 
در تتفس PUD‏ ورزش نورون‌های gall‏ بل النفاع فعال می‌شوند. 
۵)کمورسپتورهای مرکزی: 

ساسیت به میژان ریآلسیرگربن شریانی CO2)‏ شریانی در مفز تولیر هیرروژن میکند.) 


به تغییرات آلسیژن شریانی هساس Aus‏ 
م۳ 
7( لمورسپتور مفیطی فساس به: 


افزایش CO2‏ شریانی 


کاهش 02 شربانی 
افزايش غلظت هیرروژن 
۷ افزايش غلظت CO2‏ رر فون ale‏ اصلی YL‏ بورن تهویه‌ی ریوی در فعالیت ورزشی است. 

نسبت تهویه به OLA‏ فون و افتلالات OF‏ 
ST )‏ مقرار Cau‏ تهوبه به Ob yd‏ فون در عبایهه بی‌نهایت باشر, فشار ر یآلسیهگربن آلوئولی برابر هوای چو 
می‌شور و td‏ آلسیژن آلوئولی افزایش sleet‏ 
۲) شنت Bidy js‏ : 

کی بوپور میا وقت یکه نسبت تهویه به رین فو نکم بش یا is‏ صفر برسه. (یعنی بفشی از آلوئول حا 


فاقر تهویه است.) 


», بفش تعتانی ربه (قاعره ریه) اتفاق میافت رکه باعث افزایش فشار مایهه‌ای 


می‌شور. 
els‏ شنت مومب افزایش فشار آلسیژن عبابهه‌ای می‌شور. 
(las ۲‏ مرره‌ی فیزیولوژیک: 
در قله‌ی ریه اتفاق می‌افتر. 


تهویه طبیعی است اما چریان cums UO‏ 


کی به وبور میار؟ وفتی سبت پيشتر از یک sally‏ 
در puis‏ ورزش فضای مرره‌ی فیزیولوژ ککاهش و سطح الثشار مبابهه‌ای فون افزایش Abe‏ 
۴) برونشیول gl‏ مبارله‌ ی گاژ تثلسی ثرارد, 
0( فشا رگازهای cuit‏ در مبابهه با شث تکامل مشابه مفلوط فون وریری است, فشار آلسیژن ۴۰ و فشار 
ر یآلسی مگربن PO‏ میلیمتر جیوه 
(sis‏ همرگلوپین-آلسیژن 
elu ciate ells Me (I‏ هموگلوبین-آلسیژن به سمت چپ کاهش by)‏ فرارت 
۲ علل بایبایی منعنی اشباع هموگلوبین-آلسیژن به Craw‏ راست: اسیروز, افزایش COD‏ افزایش رربه 
فرارت, افزایش سطح ۷و ۳ ری فسفرگلیسیرات 
کار و مقاومت تنفسی 


1( تتلی مباری تنفسی, باعث MV ral js‏ تنفسی می‌شور. 


۲ بیش‌ترین مقاومت در برابر Obs‏ هوا را در بروتشیول Si‏ و ایژه می‌پینیم. 


|۱۵ میب سب 


فصل هشتم؛ اصول کلی سیستم عصبی و فیزیولوژی حسی نوروفیزبولوژی 


تفرار CV) $y‏ 5 آژلول‌های رو سال pal‏ 


سازمانرهی سیستم عصبی, وقایف اصلی سیناپس‌هاء 


موار اقل 


دو نوع عمده سینابس وجود دارد: 

سیناپس شیمیایی ۳ تقریباً تمام سیناپس‌ها از این نوع هستند که در ایسن نوع, نورون پیش‌سیناپسی در انتهای عصبی خود 
مادهی شیمیایی به نام ناقل عصبی (نوروترانسیمتر) را آزاد کرده و این ناقل به نوبه‌ی خود با اثر بر گیرنده‌ی پروتئینی غشای 
نورون بسدی, آن را تحریک یا مهار می‌کند. مشلاٌ از GAUL‏ عصبی همه نورون‌های پیش عقده‌ای سمپاتیکی و پاراسمپانیک 
نوروترانسیمتر استیلکولین آزاد می‌شود. 

آزادشدن نوروترانسمیتر در سیناپس شیمیایی وابسته به ورود کلسیم dy‏ غشای پیشسیناپسی است. 

وزیکول‌های تاقل که محتوی ماده‌ی ناقل هستند در صورت آزادشدن به داخل شکاف سیناپسی» سبب تحریک یا مهار نورون 
پس‌سیناپبسی می‌گردند. اگر غشای نورون پس‌سیناپسی حاوی گیرنده‌های تحریکی باشد» تحریک می‌گردد و اگر حاوی 
گیرنده‌های مهاری باشد» مهار می‌گردد. 

سیناپس الکتریکی ۳ این سیناپس‌ها با وجود کانال‌های مایع باز مشخص می‌شوند که عمل انتقال الکتریسیته از یک سلول 
به سلول دیگر را انجام می‌دهند. اکثر این سیناپس‌ها از ساختمان‌های پروتئینی توبولی کوچکی تشکیل شده‌اند که اتصالات 
شکافدار تامی ده می‌شوند و به یون‌ها اجازه‌ی حرکت دوطرفه می‌دهند. این اتصالات در تارهسای عضلات صاف احشایی و 
عضله‌ی قلبی دیده شدهاست. 


باز جذب نوروترانسمیترها 
مواد bb‏ که به شکاف‌های سیناپسی آزاد می‌شوند, باید به سیتوپلاسم نورونی که از آن ترشح شده‌اند بازگردند» که‌به این 
پدیده بازجذب می‌گویند. این فرایند برای نوروترانسمیترهای کوچک و سریع الاثر رخ می‌دهد نه کند اثرهاء 


بیش از ۵۰ ماده‌ی شیمیایی را به عنوان ناقلین سیناپسی شناخته‌انده که آن‌ها را به دو گروه شامل ریزمولکول‌های سریم‌الاثر و 


نوروپپتیدهای کند اثر تقسیم می‌کنند. 
مهار پیش سیناپسی 
ناشی از آزادشدن ماده‌ی مهاری به بیرون فیبریل عصبی پایانه‌ی پیش‌سیناپسی است. در واقع مهار پیش‌سیناپسی ناشی از رهایش 


یک میانجی مهاری و ارگذاری آن بر نورون پیش‌سیناپسی است. ایین میانجی مهاری می‌تواند کانال دریچه‌دار کلسیمی را 
مسدود سازد. در اکثر موارد ماده‌ی JIG‏ مهاری LIF‏ است. 


نیزیبژی» |۱۵۱۳ 
مهار بس‌سیناپسی 


ناشی از سینابس‌های مهاری در محل غشای نورون است. سیناپس‌های مهاری نفوذپذیری غشا را به یون‌های کلر Ly‏ پتاسیم 
یا هر دو افزایش می‌دهند. در نتیجه پتانسیل نورون پس‌سیناپسی کاهش يافته و در وافع هایپرپلاریزه می‌شود. 

خستگی سینابسی 

از طریق ۳ مکانیسم صورت می‌گیرد: 

۱- تمام شدن ذخایر مواد ناقل در پایانه‌های پیش‌سیناپسی است. 

۲- غیرفعال شدن فرایند خیلی از گیرنده‌های غشای سیناپسی 

۳- غیرطبیعی شدن تدریجی غلظت یون‌ها در داخل نورون پس‌سیناپسی 

تحریک‌پذیری نورون‌ها 

می‌تواند تحتتأثیر یک سری عوامل باشد ٩‏ 

PH‏ 4: اسیدوز و آلکالوز به‌ترتیب باعث کاهش و افزایش تحریک‌پذیری نورون می‌شوند. در نتیجه هایپرونتیلاسیون باعث افزایش 
و هایپوونتیلاسیون باعث کاهش تحریک‌پذیری نورونی می‌شود. به بیان دیگر آلکالوز حملات صرعی را تشدید و اسیدوز منجر 
به اغمامی‌شود. 

# اکسیژن: قطع اکسیژن > برای چند ثانیه می‌تواند باعث تحریک‌تاپذیری کامل نورون شود. 

& داروها: 

# کافئین, تلوفیلین و تلوبرومیین که به‌ترتیب در قهوه چای و کاکائو یافت می‌شونده با کاهش آستانه تحریک نورون‌ها و 
استریکینین با مهار برخی مواد ناقل مهاری (مثل گلیسین در طناب نخاعی) باعث افزایش تحریک‌پذیری نورون‌ها می‌شوند. 
# داروهای بی‌هوشی و بی‌حسی با افزایش آستانه تحریک غشای نورون باعث کاهش تحریک‌پذیری نورون می‌شوند. چون بیشتر مواد 
بی‌هوشی محلول در چربی هستند. می‌تواند باعث تغییر مشخصات فیزیکی غشای نورون‌ها شود و پاسخ‌دهی را کم AS‏ 

تأخیر سیناپسی 

هنگام انتقال یک سیگنال نورونی از یک نورون پیش‌سیناپسی به یک نورون پس‌سیناپسی, مقدار زمان معینی در روندهای زیر 
مصرف می‌شود: (۱) alse‏ ماده میانجی به‌وسیله ترمینال پیش‌سیناپسی» (۲) دیفوزیون میانجی به غشای نورون پس‌سیناپسی» 
(۲) عمل میانجی روی گيرنده غشاء» (۴) عمل گيرنده در افزایش‌دادن نفوذپذیری غشاء و (۵) دیفوزیبون سدیم به داخل سلول برای 
بالابردن پتانسیل پس‌سیناپسی تحریکی تا حد کافی برای ایجاد یک پتانسیل عمل. حداقل زمان مورد نیاز برای انجام ples‏ 
این وقایع حتی هنگامی که تعداد زیادی سیناپس‌های تحریکی به‌طور همزمان تحریک می‌شونده حدود نیم میلی‌انیه و 
موسوم به Sb‏ سیناپسی synaptic delay‏ است. 


از روی اندازه‌گیری این زمان تأخیر میتوان تعداد نورون‌هایی را که به‌طور سری در این مدار قرار گرفته‌اند تخمین زد. 


Cy‏ غشای پایانه پیش‌سیناپسی دارای تعداد زیادی La JUS‏ کلسیمی 
وابسته به ولشاژ است. هنگامی که غشای پیش‌سیناپسی توسط پتانسیل عمل 


() ۱- آزادشدن نورونرانسمیتر در سیناپس شیمیایی 
وابسته به کدام عامل زیر است؟ (رنرانپزشلی قطبی) 
PB‏ ورود کلسیم به پایان‌ی پیش‌سیناپسی 


دپولاریزه می‌شود» ایین le Jus‏ کلسیمی باز شده و سبب ورود مقادیر sb‏ 
EET‏ جوش‌خوردن وزیکول به GLE‏ پس‌سیناپسی 


یون‌های کلسیم به داخل ATLL‏ می‌شود. یون‌های کلسیم پس از ورود به داخل 
پایانه‌های پیش‌سیناپسی به جایگاه‌های آزادسازی واقع بر سطح داخلی غشاء 
پیش‌سیناپسی متصل می‌شود. بدیین ترنیسب به تصدادی وزیکول SBE‏ اجازه 
آزادکردن ناقل به شکاف سیناپسی را می‌دهد. بنابراین آزادشدن نوروترانسمیتر در 
سیناپس شیمیایی, وابسته به ورود کلسیم به پایانه‌ی پیشسیناپسی است. 
REY‏ ریزمولکول‌های سریع‌الاثر: مشل استیل‌کولین» نوراپی‌نفریسن» اپی‌نفریسن, 
دوپامین» سروتونین هیستامین گاباء گلوتامات my‏ 

نوروپیتیدهای کند اثر: مثل سوماتواستاتین» انکفالین ملاه ۳ و -. 


pean RET‏ بولاریزاسیون GALE‏ پیش‌سیناپسی 
28 باز شدن کانال‌های پتاسیمی در پایانه‌ی پیش‌سیناپسی 


EY‏ ۲- کدام‌یک از موارد زیر در مورد میانجی‌های عصبی 
بزرگ (نوروپتیدها) درست است؟(رنرانپزشی فطبی) 
ED‏ موجب بروز پاسخ‌های سریع در سیستم 
عصبی می‌شوند. 

ریزمولکول‌های سریعالاثر پاسخ‌های سریع دستگاه عصبی را ایجاد می‌کنند 
برعکس, نورویپتیده | فعالیت‌ه ای طولانی‌مدت را انجام می‌دهند. حالا که 


3 در GALL‏ عصبی نورون پیش‌سیناپبسی 
ساخته می‌شوند. 

2 پس از رهایش به فضای سیناپسی مجدداً 
صحبت از نوروترانسمیتر Ld‏ اینم بدون که نوروترنسمیتر سروتونین در کنترل 


خلق وخو و نوروترنسمیتر گلوتامات در فرآیند حافظه نقش دارن. 


بازيافت می‌شوند. 
ار آنها بسیار طولانی‌مدت‌تسر از میانجی‌های 
کوچک است. 


(8 ۳- با افرایش شدت مرک کدام سورد RAY‏ با افزاٍیش شدت محرک حسی, تنها فرکانس پتانسیل عمل است که 
افزایش می‌یابد. نه دامنه Ly‏ سرعت هدایت. این نکته‌ایه که جدیدا هی داره 
ازش سوال طرح میشه! اما در مورد پتانسیل گیرن ده افزاییش شدت تحریکه 


دامنه (amplitude)‏ را افزاٍیش می‌دهد. 


در نورون حسی Galil‏ می‌یاب‌د؟ (پزشکی 
ارریشهت ۹۷- هیانروره گشوری) 
7 دامته‌ی پتانسیل عمل 

7 تطابق 

IBY‏ سرعت هدایت 

لت فرکانس پتانسیل عمل 


GD‏ ۴- در مهار پیش‌سیناپسی با انصال نورونرانسمیتر 
گابا به گیرنده‌ی خود کدام‌یک از موارد زیر رخ 
می‌دهد؟ oy)‏ قطبی) 

AA‏ کاهش غلظت ۰۸۲۳ در پایانه‌ی پیش‌سیناپسی 
Ey‏ کاهش یون‌های کلسیم در پایانه‌ی پیش‌سیناپسی 
افزابش خروج یون‌های پناسیم از پایانه‌ی 


Ke LS AY‏ می‌کنه؟ کانال‌های آنیونی پایانه‌ی پیش‌سیناپسی رو باز 
می‌کنه تا یون‌های منفی مشل کلر بریزن توی سلول و اثر یون‌های مثست 
رو خنشی کنن و انتقال سیناپسی مهار Aud‏ 


پیش سینا یی 
8 افزایش ورود یون‌های IS‏ به پایانه‌ی پیش‌سیناپسی 


(DY‏ مراد نافلی مشل نورابیتفریسن؛ دوپامبسن؛ سروتولین؛ LS‏ گلابسین؛ پرولیسن؛ 
تورسن, کولین و احتمالا ابی‌نفرین؛ توسط هم‌انتفالنی با بون‌هنای سدیم و pS‏ 


iy‏ اون ۳ موردی که تو درسنامه گفتیم, اولیش از همه مهمتره و مکانپسم 
اصلیه یی تمام‌شدن ذخایر مواد اقل در پایانه‌های پیش سیناپسی. 

حواست باشه خستگی سیناپسی رو با دوره‌ی تحریک‌ناپذیری مطلق قاطی نکنی! 
خستگی سینابسی رو الان گفتیم» تحریک ناپذیری رو توی فصل سلول ماهیچه‌ای 
خوندی؛ حالا توی سلول عصبی هم داریمش. علت دوره‌ی تحریکناپذیری مطلق 


توی سلول عصبی بسته‌شدن دریچه‌ی غیرفعال‌سازی سدیم است. 


SE‏ در سیناپس شیمیایی برخلاف الکتریکی انتقال سیگنال یک‌طرفه است 
و گیرنده بسر روی نسورون پس سیناپسی قرار دارد و همونط_ور که گفته‌شد 
برای انتقال سیناپسی به ورود کلسیم به نورون پیش‌سیناپسی نیاز است و با 
مسدودشدن کانال آن انتقال هم متوقف می‌شود و همانطور که در درسنامه Coty‏ 
گفتم آلکالوز باعث افزایش تحریک پذیری نورون ميشه. 


EY‏ تو درسنامه هم بهت گفتم که سیناپس الکتریکی دوطرفس 


بر گپرلده به صورث 
پپش‌سپناپسی با (eh) yh) 29,5 ge spe‏ 
LUT‏ سروئرلن- هم‌التفالی با Op‏ سدیم 

3 لوراپی تفر پن- مبادله با Op‏ هبدروژن 
انکنالین = مپادله پا بون هیدروژن 

7 ماده‌ی -P‏ هم‌التفالی پا Op‏ سدیم 


۶- مکانیسم اصلی ایجاد خسنگی سیناپسی چیست؟ 
(tt ty)‏ 

pad‏ فعال‌شدن گپرنده‌ها در غشای پس‌سیناپسی 
تفیبرات غلظت yo Lavy‏ عرض غشای 
پس سینا پسی 

AGT‏ تخلیه‌ی ( کاهش) ذخایر نوروترانسمیتر 

EE‏ غبرفعال کردن کانال‌های کلسیم در غشای 


۷- کدام گزینه در مورد سیناپس شیمیایی نادرست 
است؟ lp)‏ شهریور ٩٩‏ -آشوری) 

AAI‏ انتقال سیگنال یک‌طرفه است. 

EO‏ آلکالوز سب کاهش اننقال سیناپسی می‌شود. 

MEG‏ محل گيرنده بر روی نورون پس‌سیناپسی است. 
HED‏ مسدود کردن کانال‌های کلسیمی دریچه‌دار وابسته 


به ولتا,انتقال سیناپسی را متوقف می‌کند. 


۸- کدام‌یک از ویژگی‌های زیر مربوط به سیناپس 
لکتریکی است؟ fh)‏ ورنان ob‏ قطبی) 

FEW‏ استفاده از کانال‌های یونی 

ED‏ هدایت دو طرفه 


ارهابش نوروترانسمیتر 
الا وجود گیرنده‌ی پس‌سیناپسی 


یر نره‌های فسی» هرارهای ورونی پررازش 


wl ib!) 


اصل by bs‏ مشسخص O (labeled-line)‏ اختصاصی‌بودن فیبرهای عصبی در انتفال تنها یک نوع احساس را اصل خطوط 
مشخص گویند که در تشسخیص نوع حس موثر است. یعنی با وجود اصول فیزیولوژی یکسان در انتقال سیگنال در طول اکسون 
نورون‌های متفاوت حس‌های متفاوت را به وجود می‌آورند. 

اصل وبر- فخنر 0 برای قضاوت در مورد شدت محرک کاربرد دارد. 

قانون توان (Power law)‏ ۳۳ یک رابطه‌ی خطی بین شدت تفسیر شده محرک و شدت واقعی محرک است. 

کم البته قانون توان در مورد محرک‌های خیلی شدید یا خیلی ضعیف صدق نمی‌کند. 

پتانسیل گیرنده در واقع یک پتانسیل متفیر است و علت اصلی تغیبر پتانسیل غشا یک تغییر در نفوذپذیری غشا گیرنده است 


که به یون‌ها اجازه می‌دهد بیشتر یا کمتر از قبسل از طریق غشا منتشر شوند که دامنه‌ی آن بین ۰ تا ۱۰۰ در توسان است. 


سازش گیرنده‌ها 

یک ویژگی‌ای که تمام گیرنده‌های حسی دارند این است که بعد از مدت زمانی» به‌طور نسبی یا کامل نسبت dy‏ هر محرک 
پایداری سازش پیدا می‌کنند. جسم پاچینی dy‏ سرعت و گیرنده‌های مو در عرض چندثانیه سازش می‌يابند» درحالی که برخی 
گیرنده‌های کپسول مفصلی و دوک عضلانی به کندی سازش می‌یابند که به tonic receptor Lay)‏ هم می‌گویند. 
گیرنده‌های کند سازش J)‏ ماکولا در jules‏ گیرنده‌های درد» گیرنده‌های فشاری درخت شریانی» گیرنده‌های شیمیایی اجسام 
کاروتید و اجسام آئورتی) تا زمانی که تحریک ادامه دارد به ارسال ply‏ عصبی به pie‏ ادامه می‌دهند. به همین علت به آن‌ها 
گیرنده‌های تونیک نیز می‌گویند. این Lao pF‏ می‌توانند مدت زمان تحریک را به مانشان دهند. 

گیرنده‌های تند سازش فقط در هنگام تغییر شدت محرک تحریک می‌شوند و به همین علت به آن‌ها گیرنده‌های سرعت یا 


حرکت يا فازیک نیز می‌گویند. 


خستگی سیناپسی به‌عنوان یک روش پایدارکننده دستگاه عصبی 

خسنگی سبناپسی به این معضی ایست SLU AS‏ سیناپسی با طولالیشدن مدث Spree pH‏ و شدیدتر شدن آن به تفریج AO‏ 
می‌یاب. 

تطابق کوتاه‌مدت خودکار در حساسیت مسیرها با مکانیسم خستگی. اکنون اجازه بدهید درباره پدیده خستگی در سایر مسیرهای 
منز صحبت کنیم. آن دسته از مسیرهای عصبی که بیش از حد سورد استفاده قرار می‌گیرنده معمولاً خسته می‌شوند و حساسیت 
Lal‏ کاهش می‌یابد. برعکس آن دسته از مسیرهای عصبی که چندان به کار برده نمی‌شوند در حالت استراحت هستند بنابراین 


حساسیت آنها افزایش می‌یابد. 


صیزی ول ور ره ی a A\‏ \ 

تغییرات طولانی مدت در حساسیت سیناپس‌ها از تنظیم افزایشی Ly‏ تنظیسم کاهشی خودکار گیرنده‌های سیناپسی ناشی می‌شود. 
حساسیت طولانی مسدت سیناپس‌ها می‌تواند به‌وسیله تنظیسم افزایشی تعصداد گیرنده‌های پروتئینی در محل‌های سیناپسی که 
فعالیت کمی دارند Ly‏ تنظیم کاهشی گیرنده‌ها در محل‌های سیناپسی که فعالیست زیادی دارند به‌شدت تغییر کند. 

همگرایسی یضی سیگنال‌های متعدد ورودی؛ باهسم یک نورون را تحریک می‌کنند و تقوست سیناپسی صورت می‌گیرد. پتانسیل 
عمل همگرا با چند Joust‏ عمل, نورون مقصد را به آستانه تحریک می‌رسانند. 

واگرایی یشی سیگنال‌های ضعیف که به یسک مجموعه نورونی وارد می‌شوند. می‌تواننشد تصداد زیادی رشته عصبی را که از 
مجموعه نورونی خارج می‌شونده تحرسک کنند. 

مدارهای انعکاسی (نوسانی) توسط فیدبک مثبت داخل مدار نورونی ایجاد می‌شوند که سبب تحریک دوباره‌ی ورودی همان 


مدار می‌شود. LU‏ همین که تحریک شروع hd‏ مدار ممکن است برای زمان طولانی به طور تکراری تخلیه شود. 


پتانسیل گیرن ده با افزاییش شدت تحریک زیاد می‌شود. این پتانسیل» EQ]‏ ۱- کدامیسک از مسوارد زیسر در پتانسیل 
برای ایجاد یسک پتانسیل عمل بایسد ابتنا حد پتانسیل آستانه را رد کند. پسی ‏ | گیرنده صحیح است؟ LBZ)‏ قلبی) 


لزوماً پتانسیل ot ty‏ پتانسیل عمل نیست! وقتی پتانسیل عمل در یک نقطه 


[[ تابع قانون همه یا هیچ است. 


2 باافزایش مقدار آن از حد آستانه. دامنه 
از غشاایجاد شد در صورت مناسب بودن شرایط می‌تواند در کل LEE‏ گسترش پتانسیل‌عمل بیش‌تر خواهد شد. 

با افزایش شدت تحریک, دامنه آن افزایش می‌یابد. 
8 مقدار آن با فرکانس پتانسیل‌عمل رابطه‌ای ندارد. 


اصل همه یا هیچ است که برای پتانسیل گیرنده صادق لیست. 
هرچه پتانسیل گيرنده بیشتر از سطح آستانه باشد فرکانس پتانسیل عمل بیشتر 


خواهد بود. با افزایش شدت eS od‏ دامنه پتانسیل گیرنده افزایش می‌یابد. 


در نمودار روبه‌رو می‌بینیم که ارتباط خطی نیست و شیب نمودار منفی © ۲- اگر فردی به طور ناگهانی در معرض سرمای 


و ابتدا زیاد و سپس کم می‌شود. شدید قرار گیرد. فرکانس پتانسیل عمل در گیرنده‌های 
۳۷ حرارتی چه تغیبری پیدا می‌کند؟ Loy)‏ فررار 1۴۰- 
200 مبان‌رور هکشوری) 
fe) | 8 150 Joint capsule receptors‏ به تدریج زیاد می‌شود و به دلیل تطابق‌ناپذیری 
3 
node wi‏ 100 و گیرنده‌ها در یک حد ماکزیمم ثابت باقی می‌ماند. 
> 
[=f ۱3 5a Pacinian corpuscle‏ به تدریج زیاد می‌شود و پس از .۲ Ais‏ به 
Hair receptor‏ 
0 تدریج کاهش می‌یابد. 
8 7 6 5 4 3 2 1 0 
Seconds‏ ناگهان افزایش می‌یابد و سپس به تدریج کم 
Figure 47-5 Adaptation of different types of feceptors showing‏ 
rapid adaptation of some receptors and slow adaptation of others‏ می‌شود و پس از ۰ ais‏ & صفر می‌رسد. 
۴ 4 ۰ 0 


البته واضحه که در ابتدا پتانسیل عمل زیاد بشه و بعد به دلیل تطابق یا EW‏ ابتدا Ly ub‏ زیاد می‌شود: در عرض چند ثانیه اول 


به سرعت و تا ۰ دقیقه بعد به تدریج کم می‌شود. 


سازش گيرنده ها این اتفاق را ath‏ باشسیم 
بنابراین اگر فردی به طور ناگهانی در Syme‏ سرمای شدید قرار گیرد فرکانس 


پتانسیل عمل در گیرنده‌های حرارتی ابتدا شدیدا زیاد می‌شود در عرض چنت . روز ۲ ۱ ۲ ۲ 


act‏ اول به سرعت و تا ۰ دقیقه بعد به تدریج کم می‌شود. 


OD‏ ۲- گیرنده کدام هورسون در LE‏ هورسون 
مربوطه, در سیئوبلاسم فرار دارد؟ (بزشلی ری ٩٩‏ - 
هبان)روره (sth‏ 

لت انسولین 8 بروکسین 

83 برواکنین 8 گلو کوکور یکوئید 


(Modality) ۴-در سیستم عصبی نشخیص نوع حس‎ (OD 
(ALE) بر اساس کدام اصل صورت میگیرد؟‎ 

labeled-line 
weber-Fechner 7 
frequency modulation Kay 
power law IEW 


۵- کدام‌یک از موارد زیر توسط گیرنده‌های آهسته 
تطابق کشف می‌شود؟ (پزشلی و رنران‌پزشکی فطبی) 
27 ارتعاش 

ka‏ حرکت 

I‏ مدت زمان تحریک 

82 تغیبر شدت تحریک 


۶- وجود مداره ای نوسانی ( انعکاسی) در ینک 
مجتمعنورونی موجب-(رنا‌پزشلی وپزشکی قطبی) 
A‏ مهار جانبی نورون‌های آن مجتمع می‌شود. 

ol Kea ET‏ پیام‌ها در OT‏ مجتمع می‌شود. 

ple ol Sly ET‏ در آن مجتمع می‌شود. 

OF افزایبش مسدت صدور ایمپالس توسط‎ EW 


مجتسع می‌شود. 


پم تنظیم کاهشی یا افزایشسی گیرنده‌ی سیناپسی منظورش همون upreg-‏ 


0 و downregulation‏ هست. در درازمدت وقتی ماده کم بشسه رسپتورا 
زیاد مین و برعکس, واسه همین معتادا مجبور میشن هی دوز مصرفی رو 
بسرن بالاء چون روزبه‌روز رسپتورا هی کمتر میشه و دیرتر aS‏ میشن! یکی از 
مکانیسم‌های تنظیم کاهشیی انتقال موقتی رسپتورها به درون سلول است. Wide‏ 
رسپتور هورسون گلوکوکورتیکوئید در صورت GLE‏ این هورمون به درون سلول 
منتقل می‌شود. 

[ هر یک از انواع حس‌های پایه‌ای که انسان می‌تواند تجربه کند oy)‏ 
لمس, نون صدا (ng‏ یک نوع(100021107) حس نامیده می‌شود و هر یک از 
راه‌های عصبی به یک نقطه خاص در دستگاه مرکزی منتهی می‌شود و این 
موضوع که با تحریک یک رشته عصبی کدام نوع حس درک شود توسط 
همان نقطه دستگاه عصبی که رشته عصبی به آن ختم شده تعیین می‌شود و 
ویژگی رشته‌های عصبی برای انتقال So LG‏ نوع حس, اصل by bd‏ نشاندار 
(labeled-line)‏ نام دارد. 

3 با توجه به متن درسنامه از آنجایی که گیرنده‌های کند سازش تا 
زنانی sh ald Zap ad‏ بحه Ju)‏ بسا genet‏ مهس teal‏ میدید 


می‌توانند مدت زمان تحریک را به مانشان دهند. 


برای مرور یه نگاه به جدول بنداز: 


ماکولا در دهلیز درد pF‏ 0.5 فشاری 


شریان» شیمیایی اجسام کاروتید. 


تا زمان وجود WS yore‏ 


کندسازش (تونیک) 


۱ می‌کند‎ Slo pe 
اجسام آئورتی؛ دوک عضلانی‎ 
OLS هنگام تغییر‎ bad 
ho) th Spo 


می‌کند. 


plas!‏ پاچینی(گيرنده فشاری؛ 


گیرنده‌های مو 


تندسازش (فازیک) 


همونطور که در درسنامه گفته شد مدارهای انعکاسی (ئوسانی) توسط 
فیدبک مثبت داخل مدار نورونی ایجاد می‌شوند که سبب تحریک دوباره‌ی 
ورودی همان مدار می‌شود. بنابراین وجود مدارهای نوسانی (انعکاسی) در یک 
مجتمع نورونی موجب افزایش مدت صدور ایمپالس توسط آن مجتمع می‌شود 


در شکل سمت راست هم انواع این مدارها رو میبینی: 


فیزیردرک۲ | 


۷- سسازش‌پابری گسدام گیرنسده (یسر سسریع تر 
اسث؟ tke! (yb jy)‏ ۳۰) 
کپسول پاچینی 

۳ گیرنده‎ Re 

درگ عضلالی 

8 گیرنده کپسول مفصلی 


SOY‏ همونطور که در درسنامه و جدول سوال ۵ دیدی پاچینی سریعتر از بفیه 
سازش پسدا می‌کند, 


ita PU 


ساژماثره یکلی, فس‌های تماسی و وشفیت 


طبقه‌بندی حس‌های پیکری: 
۱) مکانیکی: لامسه oyu)‏ فشار, ارتماش, قلقلک) وضعیت (ایستا و سرعت حرکت) 


۲) حرارتی: سرماء گرم 

۳ درد 

شش نوع گيرنده تماسی وجود دارد: 

۱- پایانه‌های عصبی آزاد: در همه جای پوست و بسیاری از بافت‌های دیگر (حتی قرنیه چشم) هستند که می‌توانند لامسه و 
فشار و خارش و قلقلک را از طربق فیبر ) شناسایی کنند. گیرنده درد هم از نوع رشته‌های عصبی آزاد است. 

۲- چسمک مایسنر: یک گیرنده‌ی لامسه‌ی بسیار حساس است که به‌صورت یک پایانه‌ی عصبی دراز و کپسول‌دار یک فییر 
عصبی حسی بزرگ و میلین‌دار (AB)‏ است. این گیرنده‌ها در قسمت‌های بدون موی بدن (مشل لب‌ها و نوک انگشتان) که 
توانایی زیادی برای تشخیص ویژگی‌های فضایی حس لمس دارند فراوان هستند. این گیرنده‌ها تطابق سریع دارند و به حرکت 
اشیا روی پوست و ارتساش کمفرکانس حساس هستند. 

لب‌ها به دلیل تراکم بالای گیرنده‌های حسی بیش‌ترین سطح را در قشر حسی پیکری اولیه به خود اختصاص داده‌اند 

۳- دیسک مرگل: در نوک انگشتان, نواحی پر موو نواحی‌ای که تصداد زیادی جسمک مایسنر دارنده معمولاً تعداد زیادی دیسک 
مرکل هم یافت می‌شود. تفاوت این دیسک با جسمک مایسنر در این است که ابتدا یک ploy‏ قوی ولی با سازش نسبی و 
سپس پیامی ضعیف‌تر و با سازش کندتر را منتقل می‌نماید. دبسک مرکل حس اجسام با تماس مداوم را تشخیص می‌دهد؛ 
بنابراین دیسک مرکل و جسمک مایسنر حرکت بر روی پوست را تشخیص می‌دهند. 

که دیسک‌های مرکل در LS‏ هم گیرنده‌ی گنبدی ایگو را می‌سازند که به‌طرف سطح زیرین اپی‌تلیوم پوست برجسته 


a 


می‌شول. 

۴- اندام انتهایی مو: در واقع نوعی گیرنده‌ی لمس است که حرکت جزئی هر یک از موهای بدن باعث تحریک آن می‌شود. 

۵- اندام‌های انتهایی رافینی: رافینی‌ها در لایه‌های عمقی‌تر پوست dy‏ صورت پایانه‌های چندشاخه و کپسول‌دار هستند که به 
آرامی سازش می‌یابند و به صورت سداوم وضعیت اجزایی te‏ کپسول مفصلی را از نظر فشار و چرخش گزارش می‌کنند. 


۷ Oe 
الف‎ | ase 


۶- اجسام پاچینی: ایین گیرنده بلافاصله در زیر پوست و در عمق بافت‌های فاسیایی بدن قرار دارد که با فشار موضسی و سریع 
بافت تحریک می‌شود بنابراین برای شناسایی ارتساش پرفرکانس Ly‏ سایر تفیسرات سریع در وضعیست مکانیکی بافت‌ها حاشز 
اهمیت اند. ساختار فیزیکی اجسام پاچینی دلیل سازش‌پذیری سریع آن است. 

pla 2‏ گیرنده‌های حسی مثل اجسام مایسنر, گنبدی op Sl‏ گیرنده‌های موء اجسام پاچینی و انتهماه‌ای رافینی پیام خود را 
با فییرهای عصبی AB‏ که سرعت انتقال بالایی دارند منتقل می‌کنند. در Julie‏ گیرنده‌های پايانه عصبی آزاد ply‏ خود را با 
فیبرهای عصبی کندتر منتقل می‌کنند. همچنین اجسام پاچینی» رافینی و مایسنر دارای کپسول هستند, 

ابتدا حس‌هایی را که در دو سیستم ستون خلفی- نوار میانی و سیسنم قدامی طرفی هدایت می‌شونده برمی‌شماريم: 


J‏ مس لمس یکه نیاژمنر ممل‌یابی رقیق Sas‏ است. 
۲ هس لمس یکه به افتراق تفاوت‌های fit‏ شرت Span‏ نیاژ رارد. 


a? | 


- 


۳ س فازی Sle‏ هس ار تعاش. 
fF‏ مس‌های یکه Sp‏ بر روی بوست را اعلاع مق 


Cus ۶‏ فشار مربوط به افتراق تفاوت‌های بزئی شرت فشار. 


ا, هس درد 
۲ هس فرارتی 
۳. سس فارش و قلقلك 


soos .۵ ] |‏ فشار و لمس غیررقیق (لمس (PB‏ 


gh gf?‏ بو لجستم 


حالا تفاوت‌های دو سیستم: 

۱- سرعت سیستم ستون خلفی- نوار میانی خیلی بیشتر از سیستم قدامی طرفی است. 

۲- ستون خلفی - نوار میانی دارای جهت گیری فضایی عالی نسبت به خاستگاه خود است. در حالی که سیستم قدامی طرفی 
جهت گیری فضایی AS‏ کمتری دارد. از این دو تفاوت نتیجه می‌گیریم اطلاعات حسی که باید به سرعت و با کیفیت فضایی 
خوب هدایت شوند عمدتأً از طربق سیستم ستون خلفی نوار میانی منتقل می‌شوند. در حالی که اطلاعاتی که نیاز به نتقال 
سریع یا انتقال با کیفیت فضایی YO‏ ندارنده از طریق سیستم قدامی طرفی منتقل می‌شوند. خودمونیشو بگم. خلفی میانی همون 
اینترنت 50 و قدامی هم همون اینترنت ol bb‏ 

قشر حسی پیکری یک شیار مرکزی بزرگ به صورت افقی در مفز کشیده شده و سیگنال‌های حسی انواع مختلف حواس 
به قسمتی از قشر مخ ختم می‌شوند که بلافاصله در خلف این شیار واقع است. به طورکلی نیمه قدامی لوب آهیانه مسئول 
دریافت و تفسیر سیگنال‌های حسی پیکری است ولی نیمه خلفی آهیانه مربوط dy‏ درجات عالی‌تر تفسیر می‌باشد. سیگنال‌های 


نیزیبژی» ۱8۵۱۴ 


بینایی به لوب پس‌سری و سیگنال‌های شسنوایی به لوب گیجگاهی ختم می‌شوند. دو منطفه حسی پیکری ۱ و ۲ وجود دارد که 
گستردگی و اهمیست ۱ بیستر است. موقعست قسمت‌های مختلف بدن در منطفه ۱ بسیاردفیق است اما درمنطفه ۲ چندان دقیق 
نیست اما میئوان Cobh‏ صورت در قدام, دست‌ها در مرکز و Lak‏ در AAS‏ قسرار AS yd‏ 


منطقه حسی پیکری ۱ بلافاصله در خلف شیار مرکزی در شکنج پسمرکزی فشر مخ انسان وافع شده است. (برودمن ۱ و ۲ و CP‏ 


حس‌های وضعیت 

حس‌های وضعیت را غالبا حواس درک فضایی نیز می‌نامند که به دو زیر گروه تقسیم می‌شوند: 

۱) حس وضعیت ایستا یا استاتیک که به معنای درک آگاهانه نسبت dy‏ نحوه قرارگیری قسمت‌های مختلف بدن نسبت به هم است. 

۲) حس سرعت حرکت که کینستازی یا درک فضایی دینامیک نیز نامیده می‌شود. 

اطلاع از وضعیت ایستا و دینامیک به آگاهی از درجه تاشدگی کلیه مفاصل در AS‏ سطوح و سرعت تغییر آنها وابسته است. 
بنابراین انواع مختلفی از گیرنده‌ها در تعیین میزان تاشدگی مفاصل GAB‏ دارند و در مجموع برای حس وضعیت به کار می‌روند. 
هم گیرنده‌های لامسه‌ای پوست و هم گیرنده‌های عمقی نزدیک dy‏ مفاصل در این پدیده نقش دارند. 

برای تعیین درجه تاشدگی مفاصل در اواسط محدوده حرکت آنهاء دوک‌های عضلانی نقش بسیارمهمی دارند. آنها در تنظیم 
حرکات عضلانی نیز نقش دارند. هنگامی که زاویه یک مفصل LIS ge pri‏ برخضی از عضلات کشیده می‌شوند و برخی دیگر 
شل می‌شوند و اطلاعات مربوط به برآیند کشش از دوک‌های عضلانی dy‏ سیستم محاسبه‌گر نخاع و مناطق بالاتر سیستم 
ستون خلفی منتقل می‌شود تا درجه تاشدگی مفصل درک شود. 

در دو سر محدوده تاشدگی مفاصل, کشیدگی لیگامان‌ها و بافت‌های عمقی اطراف مفاصل دیکر عوامل مهم دیگری در تعییین 
وضعیت بدن هستند. انواع انتهاهای عصبی که در این پدیده نقش دارند عبارتند از: اجسام پاچینی» پایانه‌های رافینی و گیرنده‌های 
مشابه گیرنده‌های تاندونی گلژی که در تاندون عضلات یافت می‌شوند. 

اجسام پاچینی و دوک‌های عضلانی برای کشف تغیبرات سریع سرعت اختصاص یافته‌اند. به نظر میرسد که این گیرنده‌ها 
عمدتاً مسئول کشف سرعت حرکت هستند. 

پردازش اطلاعات حس وضعیت در مسیر ستون خلفی نوار میانی. نورون‌های تالاموس که به چرخش مفاصل پاسخ می‌دهند دو 
دسته هستند: ۱) نورون‌هایی که وقتی مفصل تا حد نهایی چرخیده باشد» تحریک می‌شوند و ۲) نورون‌هایی که وقتی مفصل 


در حداقل مقدار چرخش خود uth‏ تحریک می‌شوند. 


Is AY‏ گیرنده‌هسای حسی در درگ ارتساش شسرکت LS ge‏ البنسه انسواع 
مختلف گیرنده‌ها فرکانس‌هسای مختلف ارتساش را درک می‌کنند. اجسام پاچینی 
سیگنال‌های ارساش را در محسدوده ۳۰-۸۰۰ سیکل در انیسه کشسف dS ge‏ 
زیرا Lal‏ به تفیسر شکل‌های ظربسف و سریع بافت‌ها بیشترین پاسخ را نان 
می‌دهنسد, برعکسس ارتعاش‌هسای کمفرکانس (از ۲۸۰ ایمپالسس در ائیسه) سایر 
گیرنده‌های لامسه را تخریسک می‌کننشد: به خصوص اجسام مایسنر که با 
سرعث گمشری لسبث بسه اجسام پاچینی سازش پیدا می‌کنند. 

این نمودار رو خوب aL,‏ بگیر که تو سوالای مقایسه‌ای خیلی به کار میادا 


gle cdl:‏ سطحی 


0 ۱- کسدام گیرنده‌هسای زیسر: مسئول ارسال 
ply‏ محس رگ مکاثیکسی مرئمش‌شمونده هستند؟ 
(بزشلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

2 مابسنر و مرکل 

پاچینی و رافینی 

MT‏ رافینی و مرکل 

8 مایسنر و پاچینی 


ار : تغییر شکل بافت عمقی 

رتعاش : محرک های تکرار شونده | تغفییر مکرر سیگنال 

نتهای آزاد عصبی : فشار + لمس / خارش و قلقلک ( از طریق فیبر CC‏ 

ایستر : حرکت در سطح پوست + ارتعاش کم فرکانس | قسمت کم مو + نوک انگش 
کل : حس اجسام با تماس مداوم | قسمت پر مو و نوک انگشت 

قاعده مو : حرکت Lal‏ 

عضو انتهایی رافینی : سیگنال طول کشیده + قشار + چرخش مفصل 


پاچینی:ارتعاشات پرفرکانس 


UY‏ قدرت تشخیص دو نقطه از هم به چندین Sale‏ بستگی دارد: 
) مهار جانبی OF‏ مهم‌ترین عامل است. بهترین توصیفش هم شیپور است! 
شیپور برای این که صدا را متمرکز و بلندتر منتقل کند ابتدای آن ادای تنگ‌ها 


© ۲- کدام‌یک از پردازش‌های انجام شده در سطح 
سیناپسی در افزایش دقت و تیزی (acuity)‏ حسی AG‏ ر درمی آورد. مهار جانبی هم در مسیر انتقال اطلاعات با محدودکردن گسترش 


دارد؟ pul)‏ ری ٩٩‏ - مبارورهگشوری) پیام‌های تحریکی به اطراف» کنتراست را بالا می‌برد. اهمیست ایسن مهار در 
EY‏ واگرا ۱ owe‏ : 
— نورون‌های منتشر بارزتر است که هر de‏ مهار بیش‌تر شود OAS‏ تمایز دو 
EF‏ همگرایی 
2 تخلبه منعاقب نقطه بیش‌ذر Gg‏ 
EW‏ مهار جانبی ۲- میدان پذیرنده‌ی گیرنده ۳" هرچه کوچک‌تر باشد قدرت تمایز نقطه‌ای هم 
بیش‌تسر می‌شسود. 
۳- نقشه‌ی سوماتیک دفیق ۳۲ بدن نقشه‌ی دقبقی داره که بهش میگه اگه مثلاً فلان 
۳ ۱ 
۳ : | مسیر عصبی داره تحریک dune‏ کدوم نقطه‌ی بدن داره سوزن می‌خوره! 


قدرت تمیز دو نقطه بسا توجه به تسداد گیرنده‌های لمسی (خس تماس) 
تخصصی در هر بخش از بدن متفاوت است و در ناحیه‌ی پشست و کمر انسان از 
همه کمتر است. مهار جانسی عاملی است که سبب تمیز دو نقطه‌ی مجاور هم 
بر روی پوست می‌شود. 

برداشتن دو طرفه و وسیع ناحیه‌ی حس پیکری [ باعث می‌شود فرد در 
موارد زیر دچار مشکل شود: 

۱- عدم تعیین محل دقیق حس‌های مختلف 

۲- نداشتن درک درست از درجاتی از فشار بر بدن 

۳- نداشتن قضاوت درست از قوام و شکل اشیاء که dy‏ آن بیماری استریوگنوز 
(astereognosis)‏ می‌گویند. 

pte -۴‏ تشخیص صحیح وزن اشیاء 

۵- ناتوانی در قضاوت نسبت به جنس مواد 

اما در مورد حس درد و حرارت هم» درک محل دقیق آن در نبود ناحیه حس 
پیکری آ دچار اختلال می‌شود نه درک ماهیت و شدت آن‌ها. بنابراین برداشتن 
دوطرفه‌ی قشر حسی- پیکری باعث از بینرفقتن حس‌های درد و حرارت نمی‌شود. 
AJ‏ سیستم ستون خلفی- نوار میانی پیام‌ها را از طریسق ستون‌های خلفی 
طناب نخاعی به بصل‌النخاع می‌برند و سیناپس می‌دهند» سپس تقاطع 
کرده و به سمت مقابل بصل‌النخاع می‌روند و به مسیر خود در نوار میانی از 
طریق ساقه‌ی مغز ادامه می‌دهند تا به تالاموس برسند. اما پیام‌ها در سیستم 
قدامی- جالیسی پسس از وروة بسه GLb‏ تشاعسی از ریقسه‌های خلفی اعصاب eps‏ 
در شاخه‌های خلفی به سمت مقابل رفته و از ستون قدامی-جانبی سمت مقابل به 
سمت بالا می‌روند و به تمام سطوح ساقه‌ی مفز و تالاموس منتهی می‌شوند. 
حس لمس دقیق در مسیر ستون خلفی - نوار میانی منتقل می‌شود که در 
بصل‌النخاع تقاطع می‌کند. 

AY‏ دیسک‌های مرکل اغلب به صورت گروهی در یک عضو گیرندهای به نام 
گیرنده گنبدی ایگو (Iggo dome)‏ واقع شده‌اند که زیر سطح اپیتلیوم پوست به بیرون 
برجسته می‌شود. این موضوع باعث می‌شود که اپیتلیوم در این نقاط به سمت خارج 
برجسته شود بنابراین یک گنبد به وجود می‌آید که حاوی یک گیرنده بسیارحساس 
است. همچنین توجه کنید که کل یک گروه از دیسک‌های مرکل به‌وسیله یک 


رشته عصبی میلین‌دار بزرگ نوع (۸بتا) عصب‌دهی می‌شود. این گیرنده‌ها همراه با 


آنجه که لمس dg de‏ نقش مهمی دارند. 


OD‏ ۳- برداشتن دوطرفه‌ی فشر حسی- پیکسری 
کدام اخنلال زیر را ایجاد نمی کند؟ (رنران‌پزشکی 
/ پزشلی Pre,‏ وگلاسیک آزر ۸- میان‌رورهگشوری) 


BU‏ عدم تعبین دفیق محل حس 
ET‏ استریوگنوزی 
عدم توانایی فضاوت در مورد وزن اشیاء 


8 از بین‌رفتن حس‌های درد و حرارت 


(63 ۴- محل تقاطع کدام حس در بصل‌النخاع است؟ 
hy)‏ قطبی و ارریبهشت ۷- میان‌رور هگشوری) 

yu) EY‏ دقیق 

EW‏ درد سریع 
درد آهسته 
Ey‏ حرارت 


(62) ۵- نوع فیبرهای آوران حسی که از گیرنده گنبدی 
ایگو Lis‏ می‌گیرند چیست و عملکرد آن چه می‌باشد؟ 
(رنران‌پزگکی فررار IP‏ میان‌رور هکشوری) 
A A‏ تعیین بافت اشیاء 

WTA 7‏ تعیین حر کت اشیاء روی پوست 
yA Ha‏ تشخیص ارتعاش بافت 

WTA 8‏ تشخیص ارتعاشات با فرکانس کم 


ED‏ ۶- آمورفوسنتز در ار برداشت کدامیسک از 
قشسرهای زیسرایجاد می‌شسود؟(رنرانپزشکی قطبی) 
BY‏ ناحیه‌ی حسی پیکری آ 

| — ناحبهی ارتباطی لیمبیک 

2 ناحبه‌ی ار تباطی پیکری 

EM‏ ناحبه‌ی ارتباطی جلو پیشانی 


۷- پاسخ سازشی کسدام گیرنده در مفایسه با 
plow‏ گیرنده‌ها سریع‌تر است؟ (رثران‌پزشلی 
شهریور -٩۷‏ هشتر ککشوری) 

2 گیرنده‌های درد دندان 

28 کبسول پاچینی نوک انگشتان 

گیرنده‌های کپسول مفصل مج دست 

EN‏ دوک عضلانی عضلات لب‌ها 


۸-حس لمس دفیق از طریسق چه نسوع rod‏ 
عصبی و در کدام مسیر حسی انتقال می‌یابد؟ 
(رنران‌پزشلی شهریور»»۱۳) 

AB FE‏ ستون خلفی - لمنیسکوس میانی 

AB ET‏ اسپاینوتالامیک جانبی 

wile قدامی‎ ) IT 

Ab 7‏ قدامی جانبی 


4- کدام گیرنده‌ی حسی در حس وضعیت 
(Position)‏ نقش دارد؟ (رنران‌پزلی قطبی) 

AY‏ دوک EY Nas‏ گیرنده‌ی مرکل 

IT‏ گیرنده‌ی گرما EM‏ گیرنده‌ی درد 


۰- کدام‌یک از گیرنده‌های زیر بلافاصله در 
زیر پوست قرار دارده فقط با فشار مکانیکی 
سریع موضعی بافت تحریک شده و در چند 
صدم ثانیه دچار سازش می‌شود؟ (رندان پزشلی 
شهریور ۱۴۰۰) 

Meissner’s corpuscle 7 

Pacinian corpuscles 7 

Merkel’s discs A&W 


Ruffini’s endings EW 


هنگامی که ناحیهی ارتباطی حس پیکری یک طرف منز برداشته شود 
دست می‌دهد: ینی شخص سمت مقابل بدن خودشو فراموش می‌کنه. به 


این کمبود حسی, آمورفوسنتز (سندرم بی‌شکل) می‌گویند. 


Ey‏ برای مرور گیرنده‌های گفته شده در این مبحث یه نگاهی به جدول بنداز: 


نوه سازس 


و 
جع سس 


یی ی ee‏ مد | 
اجسام پاچینی 


تو مبحث قبلی هم گفتیم که درد و دوک عضلانی و کپسول مفاصل کندسازش 
هستد . 
با توجه ay‏ جدول و درسنامه» پاسخ سازشی کپسول پاچینی نوک انگشتان در 


مقایسه با سار گیرنده‌هاسریع‌تر هست. 


KAY‏ همانطور که در درسنامه توضیح دادیم» حس لمسی که نیازمند محلیابی 
دقیق محرک است در سیستم ستون خلفی - نوار میانی منتقل می‌شود و 
سرعت انتقال در این مسیر زیاد است (همون اینترنت (SG‏ و همچنین گفتیم 
که فیبرهای عصبی AB‏ سرعت انتقال بالایی دارند. 


Exy‏ به‌طور کامل تو درسنامه برات توضیح دادم. به طور خلاصه دوک‌های 
عضلانی و اجسام پاچینی, پایانه‌ه ای رافینی و گیرنده‌های مشابه گیرنده‌های 


تاندونی گلژی در تاندون عضلات در حس وضعیت نقش دارند. 


GY‏ با توجه به متن درسنامه» گیرنده‌های پاچینی بلافاصله در زیر پوست 
قرار دارده فقط با فشار مکانیکی سریع موضعی بافت تحریک شده و در چند 


صدم al‏ دچار سازش می‌شود. 


y‏ مطابق متن درسنامه و جدول سوال ۷ پایاه‌های رافینی گیرنده حسی ] ۱۱-پایانه‌های رافیشی چه نسوع گیرننده حسی 
با سازشی خیلسی آهسته هستند هسستند؟ (رنرانپزشکیآبان۱۳۰۰- مبانرورهگشوری) 
سازشی خیلی آهسته 
8 سازشی سریع 
گیرنده حرارتی 
8 عضو انتهایی مو 


LY‏ با توجه به tags joy‏ حس ارتماش در میستم ستون APPA‏ | ۱۲-جهت بررسي سلکرد محیح سیستم ستون 
میانی منتقل می‌شود. خلفی نخاع, از آزمایش کدام‌یک از حواس زیر 
می‌تسوان استفاده نمود؟ (رنران‌پزشکی ری ٩٩‏ = 
میان‌رور هگشوری) 
EY‏ درد | ب lo‏ 
EW ils 3‏ لمس خام 


anterolateral نمودار درسنامه» حس جنسی در سیستم قدامی طرفی منتقل | ۱۳-کدام حس زیر توسط سیستم‎ dy توجه‎ Lay 
منتقل می‌شود؟ (پزشلی شهریور۳)‎ 

A‏ حرکت یک شی روی پوست 

li | 7 

aia I 

8 وضعی مفاصل 


می‌شود. 


Cas ۵‏ تعرار سوالات در [زمون‌های رو سال p31‏ ملافقات 


نوخ درد زيم 
درد تند و تیز یا شارپ ۳" این نوع درد خیلی زود به فرد میگه که یک محرکی آزارش میده. مانند محرک‌های حرارتی یا 


مکانیکی درد که به‌وسیله‌ی فیبرهای AD‏ به طناب نخاعی منتقل می‌گردد. ply‏ درد پس از ورود به طناب نخاعی وارد مسیر 
نئواسپاینوتالامیک می‌شوند. تعداد کمی از فیبرهای نتواسپاینوتالامیک در نواحی مشسبک ساقه مفز ختم می‌شوند اما بیشتر آن‌ها 
همراه با ستون خلفی-نوار میانی که حس لامسه را منتقل می‌کنند» به کمپلکس شکمی قاعده‌ای تالاموس ختم می‌شوند. تعداد 
کمی از فیبرها هم به گروه هسته‌های پشتی تالاموس ختم شده و از این نواحی به نواحی قاعده‌ای مفز و قشر حسی-پیکری 
منتفقل می‌شوند. 

BF‏ درد تند نسبت به درد کند با دقت بیشتری می‌تواند در قسمت‌های مختلف بدن تعیین گردد. اگر گیرنده‌های لامسه نیز 


yy bay‏ همزمان با درد تند So pu‏ گردند» تعیین Joe‏ دقیق‌تر خواهد بود. 


درد مزمن 77 این نوع درد مهم بوده که Lise‏ به‌وسیله‌ی محرک‌های شیمیایی درد و Las‏ توسط محرک‌های مداوم مکانیکی 
ور ارتی ایجاد می‌شود. به‌وسیله فیبرهای ) به طناب نخاعی منتقل شده و از Lou‏ از طریق مسیر پالئواسپاینوتالامیک به‌طور 
وسیع به ساقه مفز ختم می‌گردد. تصداد خیلی کمی از ایین فیبرها مسپر را نا تالاموس اداسه می‌دهند که بیشتر Lag)‏ به نواحی 
هسته‌های مشبک, ناحیه‌ی میانی مزانسفال و احیه‌ی خاکستری دور قنانی می‌روند. هم‌چنین چند نورون LIS‏ نیز از ساقه‌ی 
in‏ 5 پیام‌های درد را به هسته‌های اینترالامینار و شکمی طرفی تالاموس و بخش‌های خاصی از هیپوتالاموس و سایر نواحی مفز 
ره Mall.‏ 

حس درد چه تند و چه مزمن از طریسق مسیر قدامی- جانبی انتفال می‌بابد ولی درد تشد در کنار مسیر DOME‏ به کمپلکس 


شکمی- قاعده‌ای تالاموس می‌رود. 


درد ارجاعی 

یعنی شخص درد را در محلی دورتر از بافت ایجادکننده‌ی درد احساس کند. با تحریک فیبرهای درد احشایی» آن‌ها با نورون‌هایی 
که ply‏ درد را از پوست دریافت ALS go‏ سیناپس می‌دهند و شخص تصور می‌کند که Lite‏ درد از پورست است. 

درد احشابی 

در تشخیص بالینی» درد احشاء مختلف شکم و قفسه سینه جزو اندک معیارهایی هستند که برای تشخیص Lgl‏ احشاء در 
بیماری‌های عقونی یا سایر بیماری‌های احشایی به‌کار می‌رون د. اغلب, احشا به‌جز حس درد فاقد lis‏ گیرنده‌های حسی 
هستند. همچنین» درد احشایی با درد سطحی از جنبه‌های مختلف متفاوت است. 

یکی از مهم‌ترین تفاوته | بین درد سطحی و درد احشایی این است که تخریب احشا در یک محل مشخص به‌ندرت درد شدید 
به‌وجود می‌آورد بای مشال, یک جراح می‌تواند روده یک فرد هوشیار LANL;‏ به دو نیم برش دهد بدون آنکه درد بل 
توجهی برای فرد ایجاد شود. برعکس, هر محرکی که انتهاهای عصبی را به‌صورت منتشر در یکی از احشا داخلی تحریک AS‏ 
می‌تواند درد شدید به‌وجود آورد. برای مثال» ایسکمی ناشی از نسداد جریان خون یک منطقه وسیع روده می‌تواند تعداد زیادی 


از رشته‌های درد را به‌صورت puttin‏ در یک زمان تحریک کند و درد شدیدی به‌وجود آورد. 


علل درد احشایی حقیقی 

هر محرکی که انتهاهای عصبی درد را به‌صورت منتشر در یکی از احشا تحریک کند. می‌تواند درد احشایی تولید کند. این محرک‌ها عبارتند از 
ایسکمی بافت احشایی» آسیب شیمیایی سطح احشاء» اسپاسم عضلات صاف یک ارگان توخالی» اتساع بیش از حد یک ارگان توخالی و کشیدگی 
بافت همبند اطراف یا درون یکی از احشا. علت غالب درد احشایی کشش است. pled‏ دردهای احشایی نشأت گرفته از حفرات شکم و قفسه سینه 
به‌وسیله رشته‌های نازک C‏ منتقل می‌شوند و بنابراین تنها درد مزمن رنج‌آور منتقل می‌شود. 

احشاء غیرحساس: برخی از مناطق احشایی تقریباً نسبت dy‏ هر نوع درد کاملاً غیرحساس هستند. این مناطق عبارتند از پارانشیم 
کبد و آلوئول‌های Aid ay‏ کپسول کبد هم نسبت به ترومای مستقیم و هم نسبت به کشش بسیارحساس است و مجاری 
صفراوی نیز نسبت dy‏ درد حساس هستند. در ریه‌هاء هر چند که آلوئول‌ها غیرحساس هستنده هم برونش‌ها و هم پرده جنب 


جداری نسبت به درد بسیارحساس هستند. 


پردردی 

همان حساسیت بیش از حد به درد است که fle‏ احتمالی آن عبارتند از: 

Sy pd -۱‏ بیش از حد گیرنده‌های درد که پردردی اولیسه امیده می‌شسود. Vite‏ حساسیت بیش از حد پوست آفتاب‌سوخته به 
Cole‏ حساسیت بیش از حد انتهاهمای عصبی است که به دنبال حضور محصولات موضعی بافشت Jute)‏ هیستامین و پروستاگلاندین) 
در محل آفتاب‌سوختگی است. 
۲- سهیل اثتشال پیام‌ها در راه‌های حسی که پردردی انویسه نامیده می‌سود. پردردی انوبه غالبا از ضایسات طناب نخاعی با 
تالاصوس هستند که glia fits‏ آن شامل Lg}‏ تیک دردناک و سندرم براون سکوارد است. 
کم علت درد در زونا عفونت ویروسی عصبی گانگلیون ريشه خلفی است که سبب درد شدید در Linked‏ درماتومی آن گانگلیون شده 
و بدین ترتیب نوعی درد قطعه‌ای ایجاد می‌کند. 

کت اختللال حسی لامسه نمی‌تواند منجر به پردردی انویه شود. 

مواد شیمیایی محرک گیرنده‌های شیمیایی درد 

برخی مواد pled‏ باعث افزایش حساسیت انتهاه ای درد می‌شوند مشل: برادی‌کینین (دردناک‌ترین)» سروتونین» هیستامین» 
یون‌های پتاسیم, اسیدهاء استیل کولین و آنزیم‌های پروتئولیتیک به‌علاوه‌ی پروستاگلاندین‌ها و ماده‌ی ۳ (ب‌صورت غیرمستقیم 
سیستم ضد درد fold‏ سه جزء است: 

# نواحی خاکستری دور قناتی (اطراف بطن سوم) و دور بطنی که نورون‌های این ناحیه پیام‌هایی را به نواحی زیر می‌فرستند. 

هسته‌ی سجافی (رافه) بزرگ که یک هسته‌ی SIL‏ در قسمت تحتانی پل و قسمت فوقانی بصل‌النخاع بوده و نیز به 
هسته‌ی مشبک پاراژیگانتوسلولار که در طرفین بصل‌النخاع قرار گرفته‌است. از این هسته‌ها پیام‌های دسته دوم از طرسق ستون 
خلفی طرفی نخاع به پایین فرستاده می‌شوند. 

& کمپلکس مهارکننده‌ی درد در شاخ خلفی GLb‏ نخاعی که در این محل پیام‌های ضد درد می‌توانند درد را قبل از رله شدن 
به مفز متوقف کنند. 

انکفالین و سروتونین دو ماده‌ی ناقل در سیستم ضد درد هستند. نقل است که انکفالین هم به صورت پش‌سیناپسی و هم 
پس‌سیناپسی می‌تواند درد حاد و مزمن را مهار AS‏ 

یه سندرمی هست به اسم براون - سکوارد: 

اگر فقط یک نیمه‌ی جانبی از طناب نخاعی قطع شود تمام فعالیت‌های حرکتی در تمام سگمان‌های زیر محل آسیب در همان 
سمت متوقف می‌شود. همچنین حس‌های درده گرسا و سرما و لمس کم‌دقت و خارش ng‏ که مرسوط به مسیراسپاینوتالامیک 
هستند. در سمت مقابل بدن زیر محل آسیب از بین می‌روند و حس‌هایی که در مسیر ستون‌های خلفی و خلفی-جانبی منتقل 
می‌شوند. (مشل حس‌های حرکت و وضعیت. حس ارتساش» تعیین محل دقیق و تمیز دو نقطه و لمس دقیق و ظریف (mg‏ در تمام 


درماتوم‌های زیر محل آسیب و همان سمت از بین می‌روند. 


OQ‏ ۱- در کدام‌یسک از ضایسات زیر احتصال دارد 


درد در عضوی به غبسر از بافشت آسیب‌دیده حس 


شود؟ (رنران‌بزشلی قطبی) 


2 نومور منصل زانو 
EF‏ در رفنگی منصل شانه 
اسکمی عضلات قلب 
ED‏ النهاب پرده صفاق 


(62) ۲- فعالیت کدام پایانه‌های عصبی در شاخ 
خلفی نخاع سبب جلوگیری از انتضال play‏ درد 
می‌شسود؟ (رنران‌پزشکی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

ED‏ سروتونرژیک 
| گلایسینرژیک 
IB‏ هیستامینرژیک 
7 گلوتامانرژیک 


۳- در نخاع و در انتهای فیبر عصبی درد نوع AB‏ کدام 
i‏ عصبی نرشح می‌شود؟ (Poise lbp)‏ 
ED‏ سروتونین EY‏ گلوتامات 

3 استیل dS‏ لت دوپامین 


xy‏ هنگامی که یکی از احشا دچار بیماری می‌شود: بیماری به پرده صفاق, 
جنسب Ly‏ پریسکارد جسداری مننشسر می‌شسود, همانند پوست دارای رشته‌های درد 
اعصاب نخاعی محیطی گسترده است؟؛ بنابراین این درد جداری, تیز است, یی 
برش صفاق جداری با guile‏ بسیار دردناک است اما برش مشابه در صفاقی 
احشایی یا روده چندان دردناک نیست. 

وقتی که درد احشایی به سطح بدن ارجاع می‌یابده شخص Lage‏ محل درد را در 
همان قطمه درماتومی شناسایی می‌کند که در دوران رویانی Lite‏ ارگان احشایی 
بودتاس ونه لزوماً در محل کنونی ارگان احشایی. برای مشال, قلب از گردن و 
قسمت فوقانی قفسه سینه Lite‏ می‌گیرد و بنابرایین رشته‌های درد احشایی قلب از 
طریق اعصاب سمپاتیک حسی به طرف بالا > ES‏ کرده و بین قطعات 63-15 
نخاع وارد می‌شوند. در نتیجه, درد قلبی به یک طرف pF‏ یا شانه» روی عضلات 
پکتورال» در امتداد بازو و ناحیه زیرجناغ در قفسه سینه فوقانی ارجاع پیدا می‌کند این 
محل‌هاء قسمت‌هایی از سطح بدن هستند که رشته‌های عصبی حسی پیکری خود 
رابه قطعات C3-TS‏ نخاع می‌فرستند. We‏ درد در سمت چپ بدن بیشتر از سمت 
راست حس می‌شود» زیرا در بیماری‌های عروق کرونری» سمت چپ قلب بیشتر از 
سمت راست آن درگیر می‌شود. در اییسکمی عضلات قلب احتمال دارد درد در عضوی 
به غیر از بافت آسیب‌دیده حس شود. 

MY‏ نورون‌های نواحی خاکستری دور قناتی و دور بطنی انکفالین» نورون‌های هسته‌ی 
سجافی (رافه) سروتونین و نورون‌های کمپلکس مهارکننده‌ی درد انکفالین ترشح می‌کنند 
پس به ترتیب از بالا به Gul‏ شد: انکفالین -> سروتونین -> انکفالین. 

سروتونین pal‏ منافقه‌ی سیستم عصبی بدن ماست. Late‏ پیش خودت می‌پرسی 
چرا؟ دلیلش اينه که سروتونین هم گیرن ده‌ی درد رو تحریک می‌کنه و هم 
در سیستم ضد درد CISD‏ داره! Ste‏ نورون‌های سروتونرژیک ساقه‌ی مفزدر 
بی‌دردی ایجاد شده توسط اپیوئیدها دخالت دارند. فعالیت پایانه‌های عصبی 
سروتونرژیک هسته سجافی, در شاخ خلفی نخاع سبب جلوگیری از انتقال Play‏ 
درد می‌شود. 

AY‏ گلونامات میانجی عصبی فیبرهای درد تند نوع AD‏ است که سریع اثر 
gab Piyele atl‏ میانجنی عفبسی papal‏ لوغ 6 Rad dard‏ اخسان 
تأخیری ایجاد می‌کند. مانند دردهای احشایی حقیقی‌ای که از حفره‌های شکم 


و سینه Lite‏ می‌گیرند و مزمن و زجرآورند! 


Ko ps )[‏ فیبرهای حسی بزرگ نوع Ab‏ گیرنده‌های محیطی لامسه 
Lily ge‏ انتقال درد از همان نواحی بدن را سرکوب کند که Vers‏ لت آن 
مهار جانبی موضعی طناب نخاعی است و به آن Jp tS‏ دروازه‌ای می‌گویند و 
پایه تسکین درد در طب سوزنی است. 


مرورکن: 


نوا نثواسپاینوتالامیک 
انتهای مسیر: کمی در نواحی 
مشبک ساقه مغز» اکثرا همراه با 
حس لمس به کمپلکس شکمی 
قاعده‌ای تالاموس 
در ادامه کمی به هسته‌های پشتی 


تالاموس سپس قاعده مغز و قشر 


حسی- حرکتی منتهی می‌شود. 


محرک‌های 
شیمیایی درد» 


گاها مکانیکی 


نوا پائوسپینوتالامیک 


و حرارتی 1 
a Lys‏ ساقه منز 


مداوم (دردهای 


احشایی) 


سیناپس با نورون‌های حسی پوست 


gga Jal So Vga 
فقط یک نیمه‌ی جانبی از‎ Ns که در درسنامه گفته‎ yy bile AY 
طناب نخاعی قطع شود تمام فعالیت‌های حرکتی در تمام سگمان‌های زیر‎ 
محل آسیب در همان سمت متوقف می‌شود. (در اینجا سمت راست) همچنین‎ 


فیزیودوک ۲ 


2 


ED‏ ۴- تحریک کدام‌یک با مکانیسم مهار جانبی, 
panda‏ بسروزاثر ضد دردی می‌شود؟ (پزشلی قلبی) 
BY‏ ناحیه‌ی خاکستری دور قناتی PAG‏ 

3 هسته‌های دور بطنی هیپوتالاموس 

AG‏ فیبرهای حامل حس تماس 
8 فیبرهای حامل حس خارش 


۵- کدام گزینه صحیح است؟ gp)‏ ورنران نی قطبی) 
ED‏ درد تسد از ظریسق ستون‌های خلفی - نسوار 
میانسی انتقال می‌یابد. 

لت درد مزمن از طریق مسیر پالئو اسپاینوتالامیک 
نتقال می‌یابد. 

با تداوم محرک درد حساسیت گیرنده‌های 
درد کاهش می‌یابد. 

8 مسیر پالواسپاینوتالامیک به طور وسیعی به 


قشر مغفز ختم می‌شود. 


۶ در صورت abd‏ نیمه راست نخاع کدام اختلالات زیر 
بروز می کند؟ gb el ty)‏ اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 

OS > [‏ ظریف نیمه راست. حس حرارت 
سمت چپ و حس ارتعاش سمت راست بدن 
OW > ED‏ ظریف نیمه چسپ. حس خارش 
سمت راست و حس وضعی سمت چپ بدن 
AB‏ > کات ظریف نیمه راست, حس درد سمت 
راست و حس لمس دقیق سمت چپ بدن 

8 حرکات ظریف نیمه چپ. حس قلقلک سمت 


راست و حس لمس خام سمت چپ بدن 


Je 
Zz 


eae Be 
care we 


۷- تحریک aol plas‏ مغزی می واند حس درد را 
تعدیل نماید؟ Soest)‏ شهریور ٩‏ -کشوری) 


ماده خاکستری دور AS‏ 
ال آمیگدال 


۸- درباره هسته رافه کدام عبارت صحیح است؟ 
Loy)‏ آبان ۴ (pS ug la‏ 

A‏ تحریک of‏ باعث مهار ارسال ایمپالس‌های درد 
در نخاع می‌شود. 

ET‏ مورفین با مهار OT‏ باعث تسکین درد می‌شود. 
ET‏ میانجی شیمیایی اصلی آن نور آدرنالین است. 


EW‏ در درک حس تماسی دقیق نقش دارد. 


4- تحریک کدام هسته مغزی زیر اثرات ضد دردی 
ایجاد می کند؟ (رنران‌پزگلی اسفنر ۱۴۰۰ -لشوری) 

ED‏ نتواستریاتوم 
I‏ هسته پاراونتریکولار هیپوتالاموس 
8 هسته بین‌تیفه‌ای تالاموس 


۰- کدام‌یک از موارد زیر . اثر تحریک الکتریکی 
ماده خاکستری دور قنات می‌باشد؟ hy)‏ ری ٩٩‏ = 
انار هگشوری) 

EY‏ تحریک‌پذیری SIL‏ نورون‌های > کنی 

Ey‏ لرزش در هنگام انجام فعالیت 


| © بی‌دردی 
۳ فعالیت شبه صرعی 


حس‌های مربوط dy‏ مسیراسپایئوتالامیک (مشل حس حرارت) در سمت مقابل 
بدن زیر محل آسیب از بین می‌روند (در اینجا چپ) و حس‌هایی که در مسیر 
ستون‌های خلفسی و خلفسی- جانبسی منتفسل می‌شسوند (مشل ارتماش) در pleas‏ 


درماتوم‌های زیر محل آسیب و همان سمت از بین می‌روند. (در اینجا راست) 


A‏ تحریک این نواحی سیگنال های درد را منوفف می‌کند: 
ماده خاکستری دور قنانی 9 دور (ky‏ لس ئثه Wl)‏ هسته‌های Se‏ 
پاراژیگانتوسولار, کمپلکس مهارکننده درد در شاخ خلفی نخاع, هسته GLB‏ دور 


بطنی در تالاموس, دسته میانی مفز پیشین در هیپوتالاموس 


AB‏ مطابق درسنامه, هسته رافه سیستم ضد درد است و توسط سروتونین 
اثر می‌کند gully‏ تحریک آن باعث مهار ارسال ایمپالس‌های درد در نخاع 


A‏ از آنجایی که هسته بینتیغه‌ای Ly‏ اینترالامینار تالاموس از سیستم رتیکولار 
که اثرات ضد دردی دارد آوران می‌گیرد تحریک این هسته هم اثرات ضددردی 


دارد. 


به شکل که سیستم ضد درد را به تصوبر کشیده دقت کن! بی‌دردی» 
آثر تحریک الکتریکی ماده خاکستری دور قنات می‌باشد. 


AY‏ با توجه به پاسخ سوال ۶و من درسنامه» حس تماس دقیق در همان 
سمت آسیب (در اینجا سمت راست) از بین میرود و چون MEST‏ حس در دست 
ایجاد شده, قطع نیمه راست نخاع در aus‏ 6) اتفاق افتادهاست. 


MY‏ همانطور که در درسنامه در قسمت علل درد احشایی حقیقی گفته شده 
Se cle‏ درد احشایی» کشش است. 


فیزیربرژی" ۱۰/۲( 


۱- در معايشه یک بیمار مشخص شده‌است که 


حس ماس دقیق در بخشی از دست راست وی 


از بیسن رفته, ولسی محرک‌های حرارتسی را حس 
می‌کند, چه اختلالی در نخاع soul‏ شده‌است؟ 


uy)‏ شهریور ٩‏ -کشوری) 


CF نیمه راست نخاع در ناحیه‎ abi A) 
LF فطع نیمه راست نخاع در ناحیه‎ KO 
CF فطع نیمه چپ نخاع در ناحیه‎ 7 
LF قطع نیمه چپ نخاع در ناحیه‎ 8 


۲-علت غالب درد احشایی چیست؟ og p)‏ اسفثر -۴) 
[2 تحریک الکتریکی 
7 تحریک شیمیابی 


3 کنش 
EW‏ فشار ob)‏ 


Ain کلات‎ 


یر تره‌های هس ی , هرارهای وروی بررازش اطلاعات 


(I‏ علت fib‏ سیناپسی ho Us‏ زفایر وروت نسمیترهاست. 
(P‏ در مهار پیشیناپسی اثتقال سیناپس با مسرورگرر نکاثال رریهه‌را رگلسیمی متوقف می‌شور. 


۳ با افزايش شرت Sota‏ فرکانس پتانسیلعمل در ورون سی افزایش می‌یابر. 


۴) اسیروز, فعالیت سیناپسی را گاهش می‌رهد. 
۵| کال وابسته به ول ژگلسیمی, مسئول رهایش نوروترنسمیتر است. 


ساژمانره یکلی هس های تماسی و وشعیت 


(I‏ سرعت هرایت ارتعاش و لمس GF)‏ پالاست. (Jas)‏ تقاطع ۰ بصل‌النفاع). 


۲ #گیرثره مایسثر و Moa‏ فلت بر 597( پوست ,1 تشفیص می‌رهنر. 


۳ سیر DORSAL COLUMN LEMNISCUS‏ انتقال مس ارتعاش/ مس لمس رقیق/ هرت بر روی 


پوس ت / هس وشعیت 


۴ گیرنده‌ی پاپینی. هس ارتعاش را منتقل می‌کند. 


۵) لب انرامی اس تکه در pad‏ فسی oe‏ اولیه سطح وسیعتری را به فور افتصاص راره‌است. 


۶ برراشتن رو طرفه‌ی نامیه‌ی هس پیگری 1 = آستروگنوزی = نراشتن قضاوت «رست از قواح و LG‏ اشیاء 


(Y‏ آمورفوسنتزء برراشتن اهیه‌ی ار تباطی هس پیلری Ly‏ طرف jis‏ اس تکه سبپ می‌شور شنس SG‏ سمت 


A ۳‏ رن 
OH‏ فور را به‌طو رکلی فرامو شکنر. 
۸ گیرنره‌ی پاپینی 


عمیق و تنر سازش است. 


تشفس ارتعاش با فرگانس بالا از طریق مسیر ستون AB‏ 


سافتار فیزیل ipl‏ پاپینی Jy‏ سازشبزیری سریع OT‏ است. 


leg و فرگانس, پتانسیل عمل افزایش‎ daly پا افزایش شرت تعریک‎ ٩ 


(Plu (I‏ مایسنر تطابق سریع رارند. (فازیک هستنر.) 


lad (I‏ درازمرت, پاعث ei‏ گاهشی (رفتن موقتی رسپتورها به Bly‏ سلول) یا فزایش یکیرنربی 


A gg سیناپسی‎ 


ررر و فرارت و MD‏ )21 


کات پرگرار 


(I‏ اگلفالین؛ 
آزارشرن GED)‏ از SUI‏ فیرهای OWA‏ رور فنانی به هسته‌ی رافه (هسته‌ی رافه چژء سیستم ad‏ )2 


است.) 


ماره‌ی Md‏ ررر 


pa‏ ررر از طریق پیش‌سیناپسی 
۲ #کلوتامات: اثتقال ررر سریع (فیبرهای میلین‌رار (Wy A‏ / ماره‌ی oP‏ انتقال ررر آهسته 


GUI yy ۳‏ رواژرهه» ررر رموعی يا انتشاری است. 


by) قطع عرضی نیمه‌ی راست نفاع» افتلال در انتقال ارتعاش سمت راست و فارش سمت چپ افتلال‎ (P 
ah 


0( درد مزمن, از مسیر پالئواسپاینوتالامیک منتقل می‌گررر و هسته‌ی INTRA LAMINAR‏ , انتقال آن 


نقش oly‏ 
(usd oly ۶‏ هیستامین, سروتونین, باعث افزایش صاسیت انتهای عصبی به «رر می‌شونر (براریلینین از 
همه پیشتر) 
۷ سروتوئین مسیر «رر را مسرور ASP‏ و وروترنسمیتر سیستع کثترل درد مرکزی است. 


(A‏ قطع یک طرفه نفاع LS yy‏ قطعه, سبب از بین رفتن لمس رقیق همان craw‏ و فرارت سمت مقابل در 


زیر ناهیه برش می‌شور. 


Ege (4‏ پتاسیم از هوار رررز| است. 
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